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Figura 1. Principales factores que contribuyen al desarrollo de la PA alta y sus 
complicaciones. Tomado de: A Global Brief On Hypertension (WHO, 2013a).
Figura 2. (A) Organización lamelar de fibras elásticas en una arteria carótida de rata. 
En detalle se muestra la organización de la túnica media (rojo, Células Musculares 
Lisas, verde, lámina elástica). (B) Distribución de fibras elásticas en una arteria de 
resistencia mesentérica de rata (Arribas et al., 2006).
Figura 3. Remodelación en HTA. El diagrama muestra la influencia de la HTA en la 
remodelación de las fibras elásticas. La HTA induce un incremento de la tensión de 
la pared arterial que aumenta la síntesis, degradación y alteraciones cualitativas de 
las fibras elásticas. Estos cambios, con el tiempo conducen a una elastina menos 
eficiente contribuyendo al engrosamiento de la pared del vaso, que a su vez 
provocaran HTA (Arribas et al., 2006). 
Figura 4. Prevalencia de sobrepeso en niños menores de 5 años en 2014. Tomado 
de: Report of the commission on ending childhood obesity (WHO, 2016).
Figura 5. Renta disponible bruta per cápita de la Comunidad de Madrid para 2016 
(Fuente: Modificado de INE (“Portal Estadístico. Comunidad de Madrid - madrid.
org,”2016)).
Figura 6. Tonómetro (AtCor Medical, 2008).
Figura 7. Registros pulso carotideo del programa para la medición de cf-VOP (m/s) 
(AtCor Medical, 2008).
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Figura 9. Distribución del peso, la talla y el IMC para la edad en puntuaciones “z” 
según los estándares de la OMS para 2007, por sexo.
Figura 10. Prevalencia de hipertensión total de la muestra por sexo según localización 
del centro escolar.
Figura 11. Curvas percentilares para cf-VOP (m/s) según sexo, edad (años) y talla 
(cm) en niños sanos (N=277). 
Figura 12. Asociación entre el consumo de tabaco del padre y/o la madre durante 
el embarazo y FRCV en la niñez.
Figura 13. Motivo de previsión de la duración de Lactancia Materna.
Figura 14. Asociación entre lugar de origen, peso al nacer, patrones de lactancia e 
IMC durante la infancia y cf-VOP (m/s) en la niñez como FRCV.
Figura 15.  Efecto conjunto de los factores pre y posnatales y su interacción, sobre 












AGM: Ácidos Grasos Monoinsaturados
AGP: Ácidos Grasos Polinsaturados
AGS: Ácidos Grasos Saturados
ANOVA: Análisis de la Varianza
BPN: Bajo Peso al Nacer
Cf-VOP: Velocidad de onda de Pulso carotidea a femoral
CM: Comunidad de Madrid
D: Densidad corporal
DMII: Diabetes Mellitus tipo II
DS: Desviaciones Standard
ECV: Enfermedad Cardiovascular
FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular
HTA: Hipertensión Arterial
IC: Intervalo de Confianza
ICT: Índice Cintura/Talla
IMC: Índie de Masa Corporal (kg/m2)
LA: Lactancia Artificial
LM: Lactancia Materna
LME: Lactancia Materna Exclusiva
LMS: Least Mean Square o método de mínimos cuadrados
LMx: Lactancia Mixta
M: Macrosomia
MGC: Masa Grasa Corporal
OMS: Organización Mundial de la Salud
OR: Odds Ratio
PA: Presión Arterial
PAD: Presión Arterial Diastólica
PAG: Peso Adecuado para la Edad Gestacional
PAM: Presión Arterial Media
PAS: Presión Arterial Sistólica 
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PB: Pliegue Bicipital
PBI: Programa Biológico Internacional
PC: Perimetro de la cintura
PEG: Peso Pequeño para la Edad Gestacional




RCIU: Retraso en el Crecimiento Intrauterino
RCV: Riesgo Cardiovascular
WHO: World Health Organization





La etapa fetal y la infancia temprana, en los seres humanos, son períodos particularmente 
sensibles o “críticos” ya que los tejidos y órganos están experimentando un desarrollo rápido y 
transitorio hasta alcanzar su tamaño final y su total madurez funcional.  Un entorno desfavorable 
y estímulos inadecuados durante estas etapas del proceso de crecimiento y desarrollo, pueden 
afectar a la estructura y la función de los órganos y sistemas, que a medio y largo plazo podrían 
conducir al desarrollo de enfermedades cardiovasculares en etapas posteriores de la vida. 
La programación es una respuesta plástica a condiciones medioambientales adversas 
con beneficio inmediato de viabilidad, pero con consecuencias negativas posteriores para la 
salud.  La nutrición en etapas tempranas del desarrollo puede ejercer efectos programadores 
en la fisiología y metabolismo del individuo, teniendo gran repercusión a largo plazo en su 
estado de salud. De ahí la importancia de la perspectiva de ciclo vital en el estudio de la salud 
cardiovascular. 
La evidencia científica sobre la funcionalidad de órganos y sistemas existente hasta 
la fecha, procede en gran medida de estudios experimentales realizados con animales de 
laboratorio, dada la dificultad, de recoger datos en seres humanos especialmente en niños. Los 
resultados de estas investigaciones sugieren que un estado nutricional inadecuado de la madre 
la gestación y de los recién nacidos en la etapa posnatal temprana, pueden estar en la base de 
la hipertensión en la edad adulta a través de alteraciones irreversibles en la síntesis de fibras 
elásticas vasculares en la etapa fetal y los primeros meses de vida posnatal. La estructura de la 
pared arterial en la niñez, también depende de otros de otros factores que actúan más tarde en 
la vida, relacionados con la alimentación y los estilos de vida y con un impacto importante en el 
grosor de la pared y en el depósito de placa de ateroma desde etapas muy tempranas. 
En la presente tesis, se analiza la relación entre factores prenatales (programación fetal) 
y postnatales (programación infantil) con la salud cardiovascular (rigidez arterial) en la niñez, en 
una muestra de niños y niñas españoles de edades comprendidas entre los 8 y los 11 años y en 
dos muestras una de Brasil y otra de Angola de niños y niñas de la misma edad y utilizando la 
misma metodología de recogida de datos. 
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Como resultados más relevantes cabría destacar que:
Se ha constatado que una mayor duración de la lactancia artificial, no solo una corta 
duración de la lactancia materna, se relaciona con valores más altos de índice de masa corporal 
(Kg/m2), perímetro de cintura (cm), porcentaje de masa grasa, presión arterial media (mmHg) y 
velocidad de onda de pulso carotidea-femoral (m/s) en la niñez. 
El efecto protector de la lactancia materna en la hipertensión y velocidad de onda de 
pulso carotidea-femoral (m/s) en la niñez, puede verse contrarrestado por una alimentación de 
peor calidad en etapas posteriores de la vida.
Un crecimiento postnatal anormalmente acelerado se relaciona con valores más altos 
de velocidad de onda de pulso carotidea-femoral (m/s), presión arterial sistólica, perímetro de 
cintura (cm), índice de masa corporal (Kg/m2) y masa grasa corporal (%) en la niñez y con una 
mayor prevalencia de hipertensión y de obesidad.
 El efecto de los factores que afectan a la estructura de la capa intima de la pared arterial 
es irreversible, aunque las condiciones de nutrición y estilos de vida mejoren a lo largo de la 
vida, la estructura ya no cambia. Sin embargo, los factores que actúan después de la formación 
de la arteria son modificables (alimentación y estilos de vida saludables) y pueden modular este 
efecto, previniendo la aparición de hipertensión y de enfermedades cardiovasculares.
INTRODUCCIÓN1





1.1 Ciclo Vital y Salud Cardiovascular.
El ciclo vital, es el periodo de tiempo que transcurre desde la concepción hasta la muerte 
de un individuo. En el ciclo vital humano se distinguen las siguientes etapas, después de la 
fertilización hasta el momento en el que finaliza el proceso de crecimiento y desarrollo (Stinson 
et al., 2012): 
Gestación: 1er trimestre, desde la fertilización a la semana 12 (embriogénesis). 2º 
trimestre, del 4º al 6º mes lunar que se caracteriza por un crecimiento rápido en longitud. 3er 
trimestre, del 7º mes lunar hasta el nacimiento, caracterizada por un crecimiento rápido en peso 
y la maduración de los órganos.
Nacimiento: Transición a la vida extrauterina.
Vida postnatal: Período neonatal, primeros 28 días (adaptación a la vida extrauterina), 
es en la que se produce la tasa más rápida de crecimiento extrauterino y de maduración. Infancia, 
desde el segundo mes hasta los tres años, se da una rápida velocidad de crecimiento, la lactancia, 
erupción de los dientes, desarrollo fisiológico, de comportamiento y cognitivo. Niñez, del 3er al 
7º año, caracterizada por una tasa de crecimiento moderada, dependencia de los niños y niñas 
para la alimentación, erupción del primer molar e incisivo permanente, cese del crecimiento 
cerebral, estirón prepuberal. Juvenil, entre los 7 y los 10 años en las niñas y entre los 7 y 12 años 
en los niños, menor tasa de crecimiento, autosuficiencia para alimentarse, transición cognitiva 
que lleva a aprender normas sociales. Pubertad, suceso de corta duración (días o semanas) en 
el que se produce la reactivación del sistema nervioso central para el desarrollo sexual y un 
enorme incremento en la secreción de hormonas sexuales. Adolescencia, proceso que dura 
entre 5 y 8 años después de la maduración sexual en le que se produce el estirón puberal en 
talla y aumento de peso, aparecen todos los dientes permanentes, se desarrollan los caracteres 
sexuales secundarios, se da la maduración sociosexual de los individuos, intensificación del 
interés por la práctica de actividades sociales.
Dada la diferente nomenclatura utilizada por distintos autores en la denominación de las 
etapas intermedias, en esta tesis, nos referiremos a infancia como el período transcurrido entre 
el nacimiento y los 2 o 3 años de vida y niñez desde los 8 a los 11 años (antes de la pubertad).  
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El ciclo vital humano está genéticamente programado en cuanto a la duración, etapas 
y secuencias de los procesos vitales. También está ambientalmente limitado, de manera que 
diferentes factores de índole biológica, sociocultural y la interacción entre todos ellos, pueden 
influir en velocidad con la que transcurre cada proceso biológico, en la expresión fenotípica 
de los procesos ontogenéticos (tamaño, forma, función), en la funcionalidad de los órganos y 
sistemas, en la duración real del ciclo y en los procesos de salud-enfermedad que ocurren a 
lo largo del mismo. Cuándo estos factores actúan en etapas críticas, del desarrollo humano, 
su efecto puede ser total o parcialmente irreversible y tener consecuencias adversas en el 
desarrollo de enfermedades degenerativas en etapas posteriores de la vida, estas etapas son 
fundamentalmente aquellas en las que se producen una aceleración fisiológica del proceso de 
crecimiento y desarrollo (Cameron y Demerath, 2002). 
Los procesos de salud-enfermedad observados en las poblaciones humanas dependen 
de múltiples factores presentes en el medio ambiente humano. Estos factores son de índole 
diversa, tanto genéticos como medioambientales y son los responsables de las diferencias 
observadas en la distribución de estos procesos en las distintas poblaciones humanas, desde el 
pasado hasta nuestros días. Desde la Antropología Física se aborda el estudio de estos procesos 
con una perspectiva evolutiva, ecológica y de ciclo vital.
Desde un punto de vista evolutivo, se puede decir que a lo largo de la historia de la 
especie humana se han sucedido diferentes etapas en la aparición y evolución de los procesos 
salud-enfermedad (Transición Epidemiológica), en los procesos biológicos implicados en la 
natalidad y la mortalidad (Transición Epidemiológica) (Omran, 1971; Pollard, 2008) y en los 
sistemas de obtención de alimentos (Transición Nutricional) y que las distintas etapas de estas 
tres transiciones están estrechamente relacionadas. 
Entre 1850 y 1950, se produjo una disminución gradual de la mortalidad por 
enfermedades infecciosas no epidémicas como neumonía, bronquitis, enfermedades diarreicas 
(Seale, 2000) con especial impacto sobre la disminución en la mortalidad infantil (Schofield 
y Reher, 1991) y la estructura de la población. Algunos de los factores responsables de esta 
reducción de la mortalidad por enfermedades infecciosas han sido, la mejora de la nutrición 
y rendimientos agrícolas, mejoras en la higiene pública y en la atención primaria de salud y 
los avances biomédicos como la vacunación (Pollard, 2008). Esto propició un aumento de la 
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esperanza de vida. Las enfermedades no transmisibles (enfermedades cardiovasculares y cáncer 
principalmente) comenzaron a reemplazar a las enfermedades transmisibles y se han convertido 
en las principales causas de mortalidad en los países más ricos y siguen aumentando en incidencia 
en los más pobres. Se estima, que ya en 1920 las enfermedades crónicas constituyeron la causa 
principal de defunción en EEUU, con un mayor aumento desde 1945 en todo el mundo (Omran, 
1971; Pollard, 2008). En 1999, el Informe sobre la Salud Mundial, informó de que las enfermedades 
no transmisibles eran las responsables del 59% de la mortalidad mundial (OMS, 1999) y en 2012 
del total de 56 millones de defunciones, 38 millones (68%) fueron producidas por enfermedades 
no transmisibles (ECVs, cáncer, diabetes o enfermedades respiratorias crónicas) y de estos 16 
millones (40%) se produjeron antes de los 70 años de edad (OMS, 2014).
Las transformaciones demográficas y epidemiológicas acontecidas en las poblaciones 
humanas en las últimas décadas, asociadas a mejoras socioeconómicas, han tenido un gran 
impacto en la incidencia y prevalencia de las enfermedades y en las principales causas de 
mortalidad. Entre los factores medioambientales responsables de estas transformaciones, 
ocupan un lugar relevante los cambios en la alimentación y en los patrones de actividad física 
observados en la mayoría de las sociedades humanas, proceso conocido como “Transición 
Nutricional” (Popkin, 2002, 2006; Pollard, 2008). 
La alimentación es y ha sido sin duda un factor determinante de variabilidad en los 
procesos biológicos y de salud-enfermedad observados en la especie humana desde sus orígenes 
y en todas las etapas del ciclo vital, incluida la etapa fetal. 
La última Transición Nutricional se caracteriza por un mayor consumo de alimentos 
ricos en grasas saturadas (productos cárnicos, alimentos industriales), de alimentos ricos 
en proteínas de origen animal (carne), y de azúcares simples (bebidas azucaradas, alimentos 
procesados), y un menor consumo de alimentos ricos en hidratos de carbono complejos (pan, 
cereales) y de fibra (Popkin, 2006), junto con una disminución en el gasto energético asociado a 
la actividad física cotidiana. El momento, el ritmo y las características de estos cambios asociados 
a la transición nutricional ocurren en diferentes grados según las distintas regiones del mundo 
dependiendo del nivel de desarrollo (Anzid et al., 2009; Montero et al., 2012; Montero et al., 
2017). Sin embargo, de manera universal se observa una asociación entre este cambio en los 
patrones de alimentación y de actividad física con un aumento en la prevalencia de sobrepeso 
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y obesidad, seguido de un aumento en la prevalencia de factores de riesgo de enfermedades 
cardiovasculares (ECVs) y metabólicas (Delisle, 2010).
Las ECVs constituyen en la actualidad las principales causas de mortalidad. Según 
los datos de la Organización Mundial de la Salud, la prevalencia e incidencia de ECVs varían 
considerablemente entre países y regiones, siendo la primera causa de mortalidad y morbilidad 
en todo el mundo. En Europa fueron las responsables del 60% de las muertes en 2014, mientras 
que en África subsahariana aproximadamente del 10% (WHO, 2014a). 
Las ECVs son el resultado del proceso continuo y progresivo de la arterioesclerosis 
(Estadella et al. 2010). La arterioesclerosis es una enfermedad crónica en la que la circulación de 
la sangre se ve alterada debido al endurecimiento, engrosamiento y pérdida de elasticidad de las 
paredes arteriales, produciendo un remodelado estructural de la micro-circulación y un acúmulo 
celular y lipídico en las grandes arterias (Glukhova et al. 1994; Arribas et al. 2006; Cohn, 2006). 
La presión arterial (PA) alta, la hipercolesterolemia, la diabetes, la obesidad y el sobrepeso, 
la inactividad física y el tabaquismo son los principales factores de riesgo cardiovascular (FRCV) 
y, por consiguiente, los más estudiados en la población adulta. Destacando, el sobrepeso, la 
obesidad y la hipertensión arterial (HTA), como los factores de riesgo más comunes (Figura 1). 
En la población infantil la prevalencia de factores de riesgo de ECVs está aumentando y 
así ha sido constatado por diversos estudios en todo el mundo. En este sentido, en el estudio 
Bogalusa (Freedman et al., 2007), mediante la evaluación de sobrepeso, HTA y dislipedimia, se 
encontró que el 26% de los niños (27% niñas), de 5 a 10 años, presentaban al menos uno de 
estos FRCV y el 13% (14% en niñas) los tres o más. 
En España la prevalencia de sobrepeso es del 23,2 % (22,4 % en niños y 23,9 % en niñas), 
y la de obesidad del 18,1 % (20,4 % en niños y 15,8 % en niñas) (Ortega Anta et al., 2016). En 
cuanto a la pre-hipertensión e hipertensión infantil en España las cifras son del 12,3% y del 
18,2%, respectivamente (Martín-Espinosa et al., 2017). 
Aunque, la HTA y arterioesclerosis, han sido tradicionalmente consideradas propias de la 
edad adulta, existe una creciente evidencia de que los factores de riesgo responsables de estos 
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eventos cardiovasculares actúan desde etapas tempranas de la vida, incluidas la etapa fetal y la 
infancia (Raitakari et al., 2003; Gardiner, 2007a; Freedman et al., 2008; May et al., 2012). 
Durante el período prenatal y postnatal pueden producirse interacciones entre los 
procesos de formación y maduración de los órganos y diferentes factores medioambientales que 
tengan un impacto negativo sobre la estructura y funcionalidad de los mismos. La capacidad de 
un individuo para cambiar en respuesta a su medio, incluyendo los efectos permanentes que se 
producen como resultado del cambio durante el periodo de crecimiento y desarrollo, se denomina 
plasticidad (Roberts, 1995). Cuándo estos cambios durante etapas más “vulnerables” o momentos 
críticos del desarrollo humano, su efecto puede ser total o parcialmente irreversible y tener 
consecuencias adversas en el desarrollo de enfermedades degenerativas en etapas posteriores 
de la vida (Ben-Shlomo y Kuh, 2002). Cuando estos efectos tienen una importancia duradera y 
permanente en la vida adulta hablamos de programación (Lucas et al., 1991). La programación es 
una respuesta plástica con beneficio inmediato de viabilidad pero con consecuencias negativas 
posteriores para la salud. La nutrición en etapas tempranas del desarrollo puede ejercer efectos 
programadores en la fisiología y metabolismo del individuo, teniendo gran repercusión a largo 
plazo en su estado de salud (McCance, 1962; Leesonet al., 2001; Martin et al., 2004; Oddy et al., 
2014). Así, un entorno desfavorable y estímulos inadecuados durante estos periodos críticos en 
Figura 1. Principales factores que contribuyen al desarrollo de la PA alta y sus complicaciones. Tomado de: A 
Global Brief On Hypertension (WHO, 2013a).
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el crecimiento y desarrollo de un individuo desencadenan cambios estructurales y funcionales a 
largo plazo que conducen al desarrollo de ECVs en el adulto (Langley-Evans, 2006; Barker, 2007; 
Vickers y H., 2014; Reyes y Carrocera, 2015). En concreto, la vida fetal y la infancia, en los seres 
humanos, son períodos particularmente sensibles a este respecto, ya que los tejidos y órganos 
están experimentando un desarrollo rápido y transitorio en este momento, hasta alcanzar su 
total madurez funcional (Cameron y Demerath, 2002; Gardiner, 2007b). 
Ya en 1990 se planteó por primera vez la hipótesis de que la exposición a un medio 
ambiente adverso durante períodos críticos del proceso de crecimiento y desarrollo (gestación 
e infancia temprana), puede producir adaptaciones metabólicas y estructurales permanentes 
de los tejidos y de los órganos que garantizan la supervivencia inmediata del feto pero 
incrementan el riesgo de padecer enfermedades crónicas en la etapa adulta (Barker, 1990). El 
término ‘programación nutricional’ propuesto por Barker, propone que una alimentación fetal 
inadecuada, probablemente como resultado de una pobre nutrición materna, “programa de 
forma adversa” al individuo con respecto a ECVs, HTA y diabetes (Barker, 1990).
En los últimos 25 años se han acumulado evidencias sobre las consecuencias negativas 
para la salud en etapas posteriores del ciclo vital, de los cambios tempranos en la dinámica del 
crecimiento y maduración, (Barker et al., 1989a; Barker et al., 1990; Barker et al., 1993; Desai et 
al., 1996; Huxley et al., 2000; Singhal y Lucas, 2004; Barker, 2007; Lucas, 2010). Estas evidencias 
proceden en gran medida de la investigación experimental con animales de laboratorio (Persson 
y Jansson, 1992; Langley y Jackson, 1994; Arribas et al., 2008). En concreto, la experimentación 
con roedores indica que una organización anormal de la lámina elástica interna, con un menor 
número de fenestras en las láminas elásticas y una distribución más compacta de las fibras 
elásticas en la etapa perinatal como producto de una restricción nutricional en esta etapa, se 
asocian a un incremento en la rigidez vascular y podrían comprometer la función hemodinámica 
y participar en el desarrollo de la hipertensión sistémica en etapas posteriores (Arribas et al., 
2008). 
No obstante, más recientemente, y siguiendo los planteamientos iniciales de Barker et 
al., (Barker et al., 1989b), se han replicado estudios poblacionales por todo el mundo, intentado 
dilucidar cómo el retraso del crecimiento intrauterino por un lado y el crecimiento postnatal 
inusualmente acelerado por otro, se asocian con un mayor desarrollo de enfermedades crónicas 
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como la obesidad e HTA (dos Santos Silva et al., 2002; Cole, 2004; Wells et al., 2005; Chrestani et 
al., 2013; Giles et al., 2015; Zhou et al., 2016). 
En este sentido diversas áreas de investigación han sugerido que los eventos implicados 
en un desarrollo fetal no idóneo tienen efectos a largo plazo e influyen en la salud durante la vida 
adulta (Hall, 2007), enfatizando en que el objetivo para comprender y prevenir las enfermedades 
en la etapa adulta se debe centrar en explicar los procesos que las producen desde una 
perspectiva de ciclo vital, planteándose que durante el proceso de crecimiento y desarrollo se 
van produciendo exposiciones a factores de riesgo que se van acumulando e interactuando y 
que se manifiestan ya desde la etapa prenatal desencadenando las primeras variaciones que 
conducen a la enfermedad (Barker, 1990; Martyn y Greenwald, 2001; Cameron y Demerath, 
2002).
En concreto, el proceso arteriosclerótico, en relación a la ECV, comienza en la infancia, 
va aumentado progresivamente con la edad y se ve agravado por la suma de factores de riesgo 
presentes en las diferentes fases del ciclo vital que hacen que se modifiquen las propiedades de 
las paredes (Palinski y Napoli, 2002; Ramírez, 2006; Estadella et al., 2010). En este sentido, existe 
evidencia de disfunción endotelial ya en niños con Bajo Peso al Nacer (BPN) (Palinski y Napoli, 
2002). 
La función de las arterias de conducción (aorta, carótida, ilíaca, femoral y braquial) 
es transportar nutrientes a los tejidos del organismo, productos de desecho, hormonas y en 
general mantener un entorno apropiado en todos los líquidos tisulares del organismo para una 
funcionalidad optima de las células (Guyton y Hall, 2016). Las paredes de las arterias están 
formadas por tres capas o “túnicas”. La túnica externa, formada por tejido conjuntivo y la túnica 
media, formada por músculo liso. Por último, la túnica íntima formada por el endotelio, que 
reviste la luz de todos los vasos sanguíneos; la membrana basal, formada por glucoproteínas, 
colágeno y proteoglucanos que descansan sobre una lámina de tejido conjuntivo; y la capa 
subendotelial, que consta de tejido conjuntivo laxo. En esta capa, arterias y arteriolas presentan 
una lámina de material elástico fenestrado que recibe el nombre de membrana elástica interna 
(Pawlina y Ross, 2015). En la Figura 2, se muestra un esquema de organización de la pared arterial 
en arterias elásticas y de resistencia. 
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Por otro lado, en las grandes arterias existen numerosas capas de fibras de elastina entre 
las células musculares lisas de la túnica media, las cuales están preparadas anatómicamente para 
transportar la sangre a presiones elevadas desde el corazón, específicamente desde el ventrículo 
izquierdo, hasta la periferia del sistema circulatorio (Fox et al, 2008; Pawlina y Ross, 2015).
Los vasos sanguíneos presentan ciertas propiedades físicas que serán determinantes 
en el cumplimiento de sus funciones: el transporte de sangre y la amortiguación de la presión 
pulsátil y el flujo generado por la eyección ventricular (Bia et al., 2005). Estas propiedades, 
denominadas viscoelásticas, son susceptibles al efecto de la edad y de los cambios ambientales, y 
su relación con el proceso degenerativo, que propiciará una disminución de la elasticidad arterial 
y, por lo tanto, un aumento de la rigidez, influyendo en el curso de la enfermedad cardiovascular 
(Estadella et al., 2010). 
Figura 2. (A) Organización lamelar de fibras elásticas en una arteria carótida de rata. En detalle se muestra la 
organización de la túnica media (rojo, Células Musculares Lisas, verde, lámina elástica). (B) Distribución de fibras 
elásticas en una arteria de resistencia mesentérica de rata (Arribas et al., 2006).
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Las propiedades viscoelásticas se utilizan como medida de la rigidez arterial y son tres: 
distensibilidad, que refleja la modificación del volumen por unidad de presión; complianza, 
que expresa los cambios de volumen arterial por unidad de presión y refleja indirectamente 
la capacidad amortiguadora del vaso frente a la potente oleada sanguínea que en cada sístole 
emerge del ventrículo izquierdo; y capacitancia, que expresa la relación existente entre el 
volumen de sangre contenido en todo el lecho vascular o en un segmento determinado del 
mismo en relación a una presión transmural que supera los valores fisiológicos comprendidos 
dentro de un rango normal (Palma, 2002).
De la infancia a la edad adulta se produce un engrosamiento progresivo de la capa íntima 
y media y una disminución de la densidad de las fibras elásticas depositadas en la etapa peri y post-
natal (Glukhova et al., 1994; Cheung, 2010). Ya desde el nacimiento se observan modificaciones 
estructurales que conllevan cambios en las propiedades elásticas arteriales como consecuencia 
de la fragmentación de las fibras de elastina y de la transferencia de la tensión al colágeno, 
que es 100 veces más rígido que la elastina, aumentando inevitablemente la rigidez vascular 
y no solo como consecuencia de un aumento de la PA (Arribas et al., 2006; Lan et al, 2013), 
sino desde un punto de vista estructural (Martyn y Greenwald, 1997; Senzaki et al., 2002). La 
evidencia científica aportada por estudios experimentales pone de manifiesto que incluso antes 
del nacimiento, condiciones adversas durante la gestación pueden afectar a la elasticidad de la 
pared arterial. Uno de los posibles mecanismos que asocian el BPN con PA más elevada sería una 
deficiente formación de las fibras elásticas (Martyn y Greenwald, 1997). En apoyo a esta hipótesis, 
estudios experimentales realizados con roedores muestran que: 1.- en condiciones fisiológicas, 
la síntesis de fibras elásticas se produce exclusivamente durante la etapa embrionaria y las tasas 
aumentan hasta el periodo perinatal, después las tasas caen rápidamente, 2.- la elastogénesis 
está influida de forma importante por la disponibilidad adecuada de alimentos y tanto la falta 
como el exceso de algunos macro y micronutrientes impide la correcta síntesis de elastina y 3.- 
la elastina juega un papel crucial en la elasticidad arterial y el mantenimiento de la PA normal 
(Martyn y Greenwald, 1997; Arribas et al., 2006). 
Una deficiencia en la elastogénesis durante el desarrollo de la aorta y de las grandes 
arterias puede ser uno de estos mecanismos (Martyn y Greenwald, 2001). Además, en el sistema 
circulatorio, el correcto ensamblaje y funcionamiento de las fibras elásticas es imprescindible 
para el mantenimiento del suministro regular e ininterrumpido de sangre a los órganos a 
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los tejidos (Arribas et al., 2006). La PA por su parte genera una tensión en la pared del vaso 
perpendicularmente a la superficie del endotelio. Esta tensión aumentada eleva la tensión en 
la pared arterial, lo que puede producir una hipertrofia de las células del músculo liso, aumento 
del contenido de colágeno y la fatiga y degradación de las fibras elásticas de la pared vascular 
(fragmentación), produciendo una pérdida de elasticidad en las grandes arterias, debida las 
alteraciones en la composición de la pared por la fragmentación de las fibras elásticas y a una 
mayor deposición de colágeno (Arribas et al., 2008, 2006; Lemarié et al., 2010) (Figura 3). Esto 
a su vez provoca una mayor PA (Arribas et al., 2006). Por lo tanto, bajo la influencia de la HTA, 
pueden producirse anomalías cualitativas de las fibras elásticas (Figura 3) (Arribas et al., 2006).
Esto, junto con la información disponible hasta la fecha parece apoyar la hipótesis 
de que la acción preventiva contra la ECV debe comenzar en las etapas iniciales del ciclo 
vital con el fin de detectar lesiones vasculares preclínicas tempranas (Núñez et al., 2010).1.2 
Figura 3. Remodelación en HTA. El diagrama muestra la influencia de la HTA en la remodelación de las fibras 
elásticas. La HTA induce un incremento de la tensión de la pared arterial que aumenta la síntesis, degradación 
y alteraciones cualitativas de las fibras elásticas. Estos cambios, con el tiempo conducen a una elastina menos 
eficiente contribuyendo al engrosamiento de la pared del vaso, que a su vez provocaran HTA (Arribas et al., 2006). 
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1.2 Factores Prenatales y Riesgo Cardiovascular a lo 
largo del Ciclo Vital.
Un desarrollo fetal óptimo requiere de un buen estado biológico y emocional de las 
madres, antes y durante el embarazo, y de una atención sanitaria que se ajuste a las directrices 
de la Organización Mundial de la Salud, estas condiciones conforman el denominado “Sistema 
Materno” (WHO, 2016).
Se denomina “Sistema Materno” al conjunto de condiciones biológicas, medioambientales 
y conductuales de la madre y de su entorno próximo que contribuyen a conformar un entorno 
adecuado para el desarrollo del feto (Bernis Carro, 2009). Los estudios sobre salud materno-
infantil han considerado históricamente aspectos relacionados con la alimentación y la salud 
de la madre como determinantes de un desarrollo fetal óptimo, como edad de maternidad, 
estado nutricional de la madre o el consumo de tabaco materno (Hobel, Goldstein y Barrett, 
2008). Sin embargo, la salud y los comportamientos del padre así como otras características 
del medio ambiente entre las que se incluyen factores socioeconómicos y culturales (Montero, 
2009), también formarían parte de este sistema. 
El estado nutricional de la mujer antes y durante la gestación no sólo es importante 
para la buena salud de la madre, sino que también lo es para la salud del feto y de los recién 
nacidos, para el correcto proceso de crecimiento y desarrollo y para la salud de los futuros 
adultos (OMS, 2010). Este estado, a su vez, se ve reflejado con bastante fidelidad en el peso al 
inicio del embarazo y en el aumento del mismo a lo largo de los nueves meses y es fundamental 
para el buen transcurso de la gestación. El bajo incremento de peso de la madre durante el 
embarazo se ha relacionado con BPN, que no es solo importante como indicador de salud y 
viabilidad diferencial inmediata, sino que también está relacionado con riesgo cardiovascular en 
etapas posteriores del ciclo vital (Barker et al., 1993; Morley, Lister, Leeson-Payne y Lucas, 1994; 
Curhan et al., 1996a; Curhan et al., 1996b; Jelenkovic et al., 2017).
Un aumento idóneo de peso de la madre durante el embarazo, debe considerar las 
condiciones de la mujer al inicio del mismo, tanto en peso como en estatura y por supuesto 
en cuestiones de salud. El aumento de peso recomendado para una madre que al inicio del 
embarazo se encuentra en normopeso (NP) y cuya gestación es única, es entre 11,5 kg y 16 kg. Si 
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la mujer se encontrase en una situación de sobrepeso al inicio del embarazo, la recomendación 
sería de 7 kg a 9 kg y si estuviese en bajo peso, sería de 13 kg a 18 kg. Si su estatura fuese menor 
de 1,57 m, debería aumentar en el extremo inferior del rango o si el embarazo fuese gemelar, el 
aumento en peso total recomendado sería de 16,5 kg a 24,5 kg. La mayor parte del peso que se 
aumenta durante el embarazo ser relaciona con el desarrollo de estructuras necesarias para la 
alimentación del feto. A continuación se desglosan los componentes principales del peso total 
ganado durante el embarazo (National Research Council, 2010): 
- Feto: 3.5 kg o 30% del peso total ganado.
- Placenta: 1 a 1,5 kg o el 5% del peso total ganado.
- Líquido amniótico: 1 a 1,5 kg o el 5% del peso total ganado. 
- Tejido mamario: 1 a 1,5 kg o el 5% del peso total ganado.
- Volumen sanguíneo: 2 kg o el 10 % del peso total ganado.
- Depósitos de grasa: 2,5 a 4 kg o el 30% del peso total ganado.
- Engrosamiento del útero: 1 a 2,5 kg o el 15 % del peso total ganado.
Así, el BPN, pequeño tamaño y diámetro craneal del recién nacido y bajo peso de 
la placenta, son indicadores de falta de nutrientes en estadios particulares de la gestación y 
reflejan ajustes sufridos por el feto para proseguir con su desarrollo, que podrían programar 
permanentemente su fisiología y metabolismo (Barker, 1997). 
Datos recientes sugieren que una alimentación materna inadecuada durante la 
gestación y un pobre estado nutricional de las madres, especialmente durante los dos primeros 
trimestres del embarazo, pueden aumentar el riesgo de BPN y de retraso en el crecimiento 
intrauterino (RCIU) (Barker, 1997; Escartín et al., 2014). A su vez la prematuridad y el BPN afectan 
negativamente a la viabilidad inmediata del bebe, a la morbilidad, a la mortalidad fetal, neonatal 
y postnatal, y a las capacidades cognitivas, entre otras (WHO y UNICEF, 2003). Igualmente están 
estrechamente asociados con la presencia de HTA en la edad adulta (Adair et al., 2001; Huxley 
et al., 2000) y obesidad (Barker et al., 1993; Morley et al., 1994; Curhan et al., 1996a; Curhan 
et al., 1996b; Jelenkovic et al., 2017). Uno de los motivos es que la falta de nutrientes o la baja 
biodisponibilidad de los mismos puede afectar a la síntesis de elastina que se vería disminuida 
en relación a la de colágeno, lo cual contribuiría al incremento de la rigidez aórtica (Dodson 
et al., 2017; Lurbe et al., 2003; Oren, 2003). Como ya se ha comentado anteriormente, en la 
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síntesis de fibras elásticas se produce exclusivamente durante la etapa embrionaria y las tasas 
aumentan hasta el periodo perinatal, después las tasas caen rápidamente hasta la adolescencia, 
así las influencias ambientales en esta etapa pueden ser críticas para un correcto ensamblaje y 
síntesis de elastina (Martyn y Greenwald, 1997). 
Además de la alimentación, el consumo de tabaco constituye uno de los principales 
factores prevenibles que afectan a la salud de las mujeres y del feto. El hábito de fumar en el 
periodo periconcepcional se ha asociado con numerosas causas de aborto, parto prematuro y 
muerte perinatal (Andres y Day, 2000; Reeves y Bernstein, 2008). Se ha constatado que el efecto 
del humo de tabaco de madres que fumaron o estuvieron expuestas a este durante la gestación 
está relacionado con menor peso, longitud y perímetro cefálico del recién nacido (Samper et al., 
2000; Jané Checa y Martínez Bueno, 2007; Wigle et al., 2008). Una aceleración en el aumento de 
peso en nacidos con un peso apropiado para la edad gestacional (Karaolis-Danckert et al., 2008; 
Oyama et al., 2009). 
Pero, el consumo de tabaco no solo produce efectos en la viabilidad inmediata del recién 
nacido, sino que también se ha relacionado con el aumento de riesgo de padecer enfermedades 
cardiovasculares en la niñez y en la etapa adulta. Así son diversos los estudios que relacionan el 
hábito de fumar durante el embarazo con un aumento de FRCV como el sobrepeso, de obesidad 
y otros desordenes metabólicos en la infancia (Geerts et al., 2011; Behl et al., 2013). La nicotina, 
que se transporta a través de la placenta, puede afectar al centro del control del apetito, 
programando ya en el feto, el control en la ingesta de nutrientes (Levin, 2005; Bruin et al., 2010). 
También, en los hijos e hijas de madres expuestas al humo del tabaco durante el embarazo, se 
observa retraso en el crecimiento renal fetal, con bajo número de nefronas que puede conducir 
a la HTA (Evelein et al., 2011; Geerts et al., 2007) y mayor riesgo de exceso ponderal (Durmus et 
al., 2011; Koshy et al., 2011; Raum et al., 2011). 
Por otro lado, aunque no existen muchas investigaciones al respecto, también se ha 
observado un impacto importante sobre la salud de los recién nacidos, del consumo de tabaco 
por parte del padre y otros factores paternos (Mustillo et al., 2004; Behl et al., 2013; Mora-Urda, 
2013). 
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1.3 Factores Perinatales y Riesgo Cardiovascular a lo 
largo del Ciclo Vital.
Los factores perinatales más estudiados y que más información aportan sobre la salud 
del recién nacido y en etapas posteriores de su ciclo vital son el peso al nacer, la prematuridad, 
los patrones de lactancia y la aceleración en el crecimiento. 
El peso al nacer es el mejor indicador antropométrico de las condiciones de crecimiento 
y desarrollo intrauterino y el más importante para determinar el bienestar del recién nacido 
(WHO, 2016). El peso al nacer refleja el estado nutricional del feto, un peso al nacer inadecuado 
puede ser debido a condiciones de hipoxia, a una nutrición inadecuada de la madre o una 
mala absorción de los nutrientes de la madre y/o del feto. Los niños y niñas nacidos con menor 
peso ven incrementado el riesgo de padecer algún tipo de enfermedad cardiovascular en su 
vida futura. Estudios epidemiológicos han demostrado que el bajo, así como de alto peso al 
nacimiento pueden estar asociados con el crecimiento infantil temprano y con un mayor riesgo 
de obesidad más tarde en la vida (Oken y Gillman, 2003; Oldroyd et al., 2011). 
Asimismo, la combinación de un bajo peso y baja longitud al nacer y durante la infancia 
tendrán como consecuencia, un aumento acelerado y compensatorio del peso durante los 
primeros 24 meses de edad (Albertsson-Wikland y Karlberg, 1997; Barker et al., 2002; Harding y 
McCowan, 2003; Ong, 2007). 
La importancia de una alimentación adecuada en cantidad y en calidad, para un 
crecimiento normal intrauterino y postnatal es conocida. Durante los primeros 4-6 meses 
después del nacimiento se produce un aumento rápido de peso y longitud (Cameron y Demerath, 
2002; Rebato, 2010), esto implica que las necesidades nutricionales se ven aumentadas. Al año, 
el recién nacido pesa aproximadamente el doble que al nacimiento. Del primer año hasta los 
2 años, el crecimiento se va ralentizando y a partir de los dos años hasta los 10 años los niños 
y niñas crecerán a un ritmo constante hasta llegar a la pubertad donde se produce una nueva 
aceleración del proceso (Tanner, 1990; Bogin, 1999; Cameron y Demerath, 2002; Muzzo, 2003). 
Esta aceleración es fisiológicamente normal y forma parte del proceso de crecimiento y desarrollo 
humano cuyas etapas, momento de aparición y velocidad a la que se produce están reguladas 
genéticamente y se han fijado a lo largo de millones de años de historia evolutiva de la especie 
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humana (Bogin, 1999; Roberts, 1995). Sin embargo, cuándo las condiciones medioambientales 
no son las adecuadas pueden producirse cambios en la velocidad y la intensidad con la que 
se produce el proceso de crecimiento y desarrollo en sus diferentes etapas (Bogin, 1999; 
Rolland-Cachera, 2005; Rolland-Cachera et al., 2006). Estudios recientes han demostrado que 
un crecimiento postnatal ‘anormalmente’ acelerado, aumento de peso para la edad (mayor a 
0.67 SD), Ong et al., (Ong, 2002), está estrechamente relacionado con el desarrollo y aparición 
de enfermedades crónicas en el adulto (Nilsson, 2008; Lucas, 2010; Brisbois et al., 2012; Slining 
et al, 2012; Ohmi et al., 2013; Giles et al., 2015). La aceleración en el crecimiento se asocia con 
valores mayores de índice de masa corporal en etapas posteriores del ciclo vital (Oken y Gillman, 
2003) así como un aumento del riesgo de padecer cardiopatías e HTA en edades adultas (Horta 
et al., 2003; Gardiner, 2007a; Nilsson, 2008; Ohmi et al., 2013)
Además del BPN, se han encontrado evidencias de la influencia de otros factores pre y 
post-natales sobre la aceleración del crecimiento en los primeros años de vida (Chrestani et al., 
2013). Después de algún tipo de restricción de nutrientes o deficiencia en el suministro de oxígeno 
durante el período intrauterino (que produce RCIU), o después de morbilidad postnatal (capaz de 
restringir el crecimiento infantil), suele producirse una fase de recuperación con un crecimiento 
acelerado, que cesa cuando la trayectoria de aumento de peso, longitud o circunferencia de 
la cabeza alcanzan valores óptimos (Tanner, 1990). Alrededor del 90% de los niños que nacen 
pequeños para su edad gestacional (PEG) aceleran su crecimiento en el primer año de vida. 
Algunos estudios han (Karaolis-Danckert et al., 2008; Oyama et al., 2009) observado que los 
niños con menor edad gestacional (entre 37 y 38 semanas de embarazo) tenían un mayor riesgo 
de presentar un “catch-up growth” que los nacidos con 39 o 40 semanas de gestación. También 
existen evidencias de crecimiento postnatal acelerado en niños y niñas que nacen con peso 
adecuado para la edad gestacional (PAG) (Ong et al., 2000; Karaolis-Danckert et al., 2008). 
Aunque, en el corto plazo, un crecimiento acelerado en los primeros 2 años de vida 
puede ser beneficioso para la salud del niño pequeño para la edad gestacional, ya que reduce 
la morbilidad (Singhal y Lucas, 2004; Victora et al., 2001), un crecimiento postnatal acelerado ó 
“catch-up growth”, durante los 2 primeros años de vida, puede aumentar el riesgo de ECVs en 
la infancia y en el adulto (Gardiner, 2007a; Giles et al., 2015; Gillman, 2010; Horta et al., 2003; 
Lucas, 2010; Monteiro y Victora, 2005; Nilsson, 2008; Ong y Loos, 2006; Slining et al., 2012; Wells 
et al., 2005).
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La alimentación en los primeros meses de vida también juega un papel muy importante 
sobre la aceleración en el crecimiento (Chrestani et al., 2013; Zhou et al., 2016). En este sentido, 
en las últimas décadas las investigaciones realizadas muestran que los niños alimentados con 
leche de fórmula tienen una mayor ganancia de peso para su edad en comparación con aquellos 
que reciben leche materna en el mismo periodo (Ong, 2002; Ong et al., 2006; Sloan et al., 2007; 
Griffiths et al., 2009; Chrestani et al., 2013; Zhou et al., 2016). 
 Numerosos estudios han mostrado que la lactancia materna (LM) protege contra la 
programación y sus consecuencias (Oken y Gillman, 2003; Owen et al., 2006) y que la leche materna 
es el alimento más adecuado, a corto y largo plazo, para el correcto proceso de crecimiento y 
desarrollo del niño (WHO y UNICEF, 2003). Por este y otros motivos, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) recomienda alimentar a los recién nacidos exclusivamente con leche materna 
durante los seis primeros meses de vida, seguidos de una complementación con los alimentos 
adecuados y leche materna hasta los 2 años (WHO y UNICEF, 2003). La composición nutricional 
de la leche materna se ajusta las necesidades del recién nacido, sin olvidar su importancia 
en la inmunidad (Macías et al., 2006). También se ha demostrado que reduce la mortalidad 
infantil, sobre todo en los países y poblaciones más pobres, y tiene beneficios sobre la salud que 
llegan hasta la edad adulta, en las sociedades económicamente más desarrolladas. Los niños 
y niñas que han sido alimentados con leche materna presentan una menor predisposición a 
sufrir enfermedades cardiovasculares, observándose en la niñez 0,2 mm Hg menos en la presión 
arterial sistólica por cada 3 meses de LM (Martin et al., 2004), una reducción de la concentración 
de colesterol (Singhal, A., Cole, Fewtrell y Lucas, 2004), de la resistencia a la insulina y del riesgo 
de padecer Diabetes Mellitus tipo 2 (Owen et al., 2006).
A pesar de las ventajas conocidas de la LM, es notable la disminución experimentada de 
esta práctica en las últimas décadas, tanto en los países más ricos como en los más empobrecidos. 
La recuperación de la LM hasta los niveles observados a mediados del siglo pasado es complicada 
puesto que el inicio y la duración de la misma dependen de múltiples factores socioeconómicos y 
culturales (país de origen, nivel de estudios y profesión de la madre) y biomédicos (peso al nacer, 
tipo de parto). En los países más ricos, el peso al nacer es el factor más influyente en el inicio de 
la LM, los niños y niñas nacidos con bajo peso son alimentados menos frecuentemente con LM. 
También influyen las condiciones del parto, los nacidos por cesárea reciben en menor medida 
LM. La influencia de factores medioambientales tanto biológicos como socioculturales hace que 
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a pesar de que las madres consideran la leche materna como el mejor alimento para sus hijos 
e hijas, la duración de LM exclusiva es inferior a las recomendaciones de la OMS, en España en 
concreto la primera causa de cese de la LM es la incorporación de la madre al trabajo después de 
las 16 semanas de baja maternal (Montero, 2009).
1.4 Factores en la Niñez y Riesgo Cardiovascular a lo 
largo del Ciclo Vital.
Los factores que contribuyen principalmente a un mayor riesgo de desarrollar 
enfermedades cardiovasculares son: 1. el sobrepeso y la obesidad, 2. la HTA, 3. una alimentación 
inadecuada, 4. el sedentarismo y 5. La interacción entre todos ellos.
1.4.1 Obesidad.
La obesidad consiste en un acumulo excesivo de grasa con efecto negativo para la salud, 
favorece la aparición de otras enfermedades como la Diabetes Mellitus tipo 2, la HTA y las ECVs 
(Daniels et al., 2005; Freedman et al., 2008; Freedman et al., 2007; Martín-Espinosa et al., 2017; 
“OMS | Obesidad y sobrepeso,” 2016; Sahoo et al., 2015). De etiología multifactorial, entre las 
causas más comunes de obesidad destacan la predisposición genética, la alimentación inadecuada, 
y el sedentarismo o baja actividad física, entre otros componentes ambientales (Davison y Birch, 
2001; Manco y Dallapiccola, 2012; Sahoo et al., 2015). No obstante, tradicionalmente se relaciona 
con un desequilibrio entre la energía consumida y el gasto energético, asociado a los estilos de 
vida y/o con el consumo de comida rápida o refrescos (Davison y Birch, 2001; Lobstein et al., 
2004; Sahoo et al., 2015), aumentando su Indice de Masa Corporal (IMC) (Stunkard et al., 1999; 
Steinsbekk et al., 2012; Hebestreit et al., 2014) o la grasa corporal en distintas etapas del ciclo 
vital (Steinsbekk et al., 2012; Schröder et al., 2013). Así datos recientes del proyecto MONICA de 
la OMS, apoyan que el aumento de suministro de energía está estrechamente relacionado con 
el aumento del sobrepeso y la obesidad en los países occidentales (Silventoinen et al., 2004). 
En la actualidad, la obesidad constituye, una epidemia global, que afecta a los países 
más ricos y a los empobrecidos, con una distribución diferencial dependiendo de la edad, del 
Ana Isabel Mora Urda
022
I
sexo y del nivel socioeconómico. El número de lactantes y niños pequeños con sobrepeso u 
obesidad aumentó de 32 millones en 1990 a 42 millones en 2013. Sólo en la Región Africana 
de la OMS el número de niños con sobrepeso u obesidad aumentó de 4 a 9 millones El mismo 
período.
La gran mayoría de los niños con sobrepeso u obesidad vive en países en desarrollo, 
donde la tasa de aumento ha sido más del 30% superior a la de los países desarrollados. 
Si continúan las tendencias actuales, el número de niños y niñas con sobrepeso u obesidad en el 
mundo aumentará a 70 millones para 2025 Y Sin intervención, los niños obesos probablemente 
seguirán siendo obesos durante la niñez, la adolescencia y la edad adulta (WHO, 2016; “WHO | 
Obesity,” 2015) (Figura 4).
Figura 4. Prevalencia de sobrepeso en niños menores de 5 años en 2014. Tomado de: Report of the commission 
on ending childhood obesity (WHO, 2016).
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El componente genético puede explicar entre el 40% y el 70% de la variabilidad fenotípica 
observada y algunos estudios han encontrado que la heredabilidad del IMC es de entre un 
25%-40% (Anderson y Butcher, 2006; Sahoo et al., 2015). Por otro lado, se van acumulando 
cada vez más evidencias sobre el posible origen epigenético (Cordero et al., 2010; Jiménez-
Chillarón et al., 2012; Casanello et al., 2016) y la influencia de factores medioambientales en la 
expresión de ciertos genes. Tanto la susceptibilidad genética como la expresión génica necesitan 
de la contribución de los factores ambientales, la genética puede desempeñar un papel en el 
desarrollo de la obesidad, pero no es la única de las causas en el aumento de la obesidad niñez 
observado en las últimas décadas (Anderson y Butcher, 2006; Sahoo et al., 2015). Se admite 
que este aumento en la prevalencia de obesidad es en gran medida atribuible al cambio en los 
estilos de vida que incluye cambios en la alimentación y en los patrones de actividad física.
La obesidad pediátrica surge como un fenotipo complejo, modulado por interacciones 
gen-ambiente únicas, que se producen en períodos muy tempranos del ciclo vital y son 
“permisivos“ para la programación de la obesidad adulta (Manco y Dallapiccola, 2012). La 
obesidad en la infancia se considera uno de los principales FRCV en el adulto. Durante el proceso 
de crecimiento y desarrollo aumenta el tamaño del individuo, el peso, la estatura y el número 
de adipocitos. En la infancia, hasta los 2 años, este crecimiento es más rápido, posteriormente 
el incremento anual va disminuyendo paulatinamente. El IMC alcanza su punto más bajo entre 
los 5 y 7 años alrededor de los 8 años en las niñas y aproximadamente 2 años más tarde en los 
niños, se produce el ‘rebote adiposo’ prepuberal. Diferentes estudios han mostrado que los 
niños con rebote adiposo en edad más temprana tienen también mayor riesgo de presentar 
obesidad en etapas posteriores de su vida (Rolland-Cachera et al., 1984; Rolland-Cachera et al., 
2006; Williams y Goulding, 2009). 
Por otro lado, la obesidad ha sido designada como de los principales determinantes de 
a una PA elevada en los niños y adolescentes (Freedman et al., 2007; Marrodán Serrano et al., 
2013; Lo et al., 2014; Martín-Espinosa et al., 2017).




Pero el sobrepeso y la obesidad, además de ser una enfermedad ‘per se’ constituyen 
también un importante factor de riesgo cardiovascular. Los niños y adolescentes con sobrepeso 
y obesidad son 3 veces más propensos a desarrollar HTA que los de peso normal (Moser et al., 
2013). Estudios recientes han mostrado asociación entre obesidad y el aumento del grosor de la 
pared íntima-media de la arteria carótida en niños (Kulsum-Mecci et al. 2016; Ryder et al. 2016) 
y adultos (Raitakari et al., 2003; Freedman et al., 2008; Geelhoed y Jaddoe, 2010; Lloyd et al., 
2010; Herouvi et al., 2013; McCrindle, 2015) provocando una mayor rigidez arterial.
En adultos y adolescentes a partir de 16 años, la HTA se define como una Presión Arterial 
Sistólica (PAS) ≥140 mmHg y / o Presión Arterial Diastólica (PAD) ≥90 mmHg (Lurbe et al., 2009, 
2016). En los niños y adolescentes (hasta 16 años) se considera hipertensión sistólica o diastólica 
cuándo los valores son superiores o iguales al percentil 95 (≥P95) para el sexo, la edad y la altura 
(Mancia et al., 2007; National High Blood Pressure Education Program Working Group on High 
Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004; de la Cerda Ojeda y Herrero Hernando, 2014). 
La PA elevada es un factor de riesgo directo de ECVs en los adultos, y la PA elevada en 
niños y adolescentes con frecuencia evoluciona a HTA en adultos (Lurbe et al., 2009, 2016). La 
HTA es una condición modificable a lo largo de la vida y se ve como un factor importante en la 
aparición de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, fibrilación auricular, cardiopatía 
hipertensiva, insuficiencia renal entre otras (de la Cerda Ojeda y Herrero Hernando, 2014; 
Buford, 2016). 
En general, la HTA puede ser secundaria, cuando hay una enfermedad subyacente 
identificable que lleva a un aumento en la PA. O primaria, también llamada esencial o idiopática, 
cuando no hay etiología obvia detectada (National High Blood Pressure Education Program 
Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004; Varda y Gregorič, 
2005; de la Cerda Ojeda y Herrero Hernando, 2014). La HTA esencial es una enfermedad de 
origen multifactorial y se cree que surge de diferentes combinaciones de factores genéticos 
y ambientales. Así, los factores genéticos son responsables de entre el 30% al 60% de la 
variabilidad observada en PA, el resto es explicado por el componente ambiental (Melander, 
2001). Es poligénica en el carácter, lo que significa que se requiere más de un gen o un defecto 
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genético que cause la enfermedad (Varda y Gregorič, 2005). En los últimos años, la HTA esencial 
ha aumentado cada vez más en niños y adolescentes, y esto parece ir particularmente asociado 
a un aumento en la prevalencia de la obesidad y a cambios en los estilos de vida (Belsha et al., 
1996; ROCCHINI, 2002; Marrodán Serrano et al., 2013; Martín-Espinosa et al., 2017). 
En niños la HTA secundaria es la forma menos común, derivada de problemas cardiacos, 
endocrinos o renales y supone el 28% de los individuos afectados (Varda y Gregorič, 2005; de 
la Cerda Ojeda y Herrero Hernando, 2014;). En la mayoría de los niños con HTA a partir de los 
6 años no existe una causa identificable; por lo tanto, la HTA se considera que es esencial (de 
la Cerda Ojeda y Herrero Hernando, 2014; Varda y Gregorič, 2005). La prevalencia estimada 
de pre-hipertensión e hipertensión infantil en España es del 12.3% y 18.2%, respectivamente 
(Martín-Espinosa et al., 2017) y va en aumento, probablemente como resultado del aumento 
de las tasas de obesidad (Belsha et al., 1996; Rocchini, 2002; Marrodán Serrano et al., 2013; 
Martín-Espinosa et al., 2017).
Se observa que en población adulta aquellos individuos con niveles más altos de PA en la 
niñez, tienen arterias más rígidas en la edad adulta. Esto sugiere que la PA elevada en la primera 
infancia ya es un importante predictor de aumento de la rigidez arterial en etapas posteriores de 
la vida (Li et al., 2004; Phillips et al., 2015). 
1.4.3 Alimentación.
La influencia directa de la Alimentación, tanto en calidad como en cantidad, en la salud 
es mundialmente reconocida, no solo por su contribución al desarrollo de factores de riesgo 
como la obesidad y la HTA, sino también por su efecto directo sobre las ECVs (Siri-Tarino et 
al., 2010; Satija y Hu, 2012; Buil-Cosiales et al., 2014; Oyebode et al., 2014; Wang et al., 2014; 
Guasch-Ferre et al., 2015; Hooper et al., 2015). 
El estudio de la alimentación y de la nutrición humana es abordado en la Antropología 
Física desde una perspectiva evolutiva y ecológica, entendiendo la alimentación y la nutrición 
como formas de adaptación al medio a lo largo de la evolución de los seres humanos (Haas 
y Pelletier, 1989; Stinson, 1992). Desde la Antropología Física se aborda el estudio de la 
alimentación desde diferentes perspectivas: Como factor implicado en la evolución y la 
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variabilidad de la especie humana (Walcher y Kretchmer, 1981), la alimentación como factor 
selectivo o modulador de la presión selectiva en las poblaciones humanas (Haas y Pelletier, 1989; 
Bogin, 2001), la antropometría como método de valoración del estado nutricional (Lasker, 1976; 
Ulijaszek y Strickland, 1993; Rebato et al., 2005; Marrodán et al., 2009), la importancia de la 
alimentación y nutrición en el proceso de crecimiento y desarrollo infantil (Lasker, 1976; Rebato 
et al., 2005; Rolland-Cachera et al., 2006; Tanner, 1990), la relación entre balance energético 
y eficacia reproductora (Ellison, 2001), la nutrición y su relación con los procesos de salud-
enfermedad y como respuesta a condiciones ambientales adversas (McMichael, 2013; Rebato 
et al., 2005).
Alimentación y ontogenia
Las necesidades energéticas y nutricionales varían con la edad. Las etapas del ciclo vital 
con una actividad anabólica más acusada (crecimiento y desarrollo, embarazo, lactancia) son 
períodos en los que los requerimientos nutricionales generales y específicos se ven aumentados 
(Eveleth y Tanner, 1990). Un incorrecto aporte tanto de energía como de nutrientes puede tener 
consecuencias negativas sobre la viabilidad, los procesos biológicos y además sobre la salud 
(Dwyer, 1991). Del mismo modo la mejora en las condiciones nutricionales e higiénico sanitarias 
han contribuido al cambio secular en estatura y edad de menarquía observado en las poblaciones 
de los países industrializados en los últimos 50 años (Rebato et al., 2005). Sin duda, los estudios 
sobre el proceso de crecimiento y desarrollo infantil como reflejo de las condiciones ambientales 
y en concreto de las nutricionales han sido y son de gran relevancia para la Antropología Física 
(Cole, 2004; Victora, Cesar G et al., 2007).
En los últimos 25 años se han acumulado evidencias sobre las consecuencias negativas que 
los cambios tempranos en la dinámica del crecimiento y maduración provocados por problemas 
nutricionales, tienen sobre la salud de las personas en etapas posteriores del ciclo vital (Barker 
et al., 1989b, 1990, 1993; Morley et al., 1994; Desai et al., 1996; Huxley et al., 2000; Singhal et 
al., 2001; Lucas, 2010; Oken y Gillman, 2003; Singhal y Lucas, 2004). Como ya se ha mencionado, 
los efectos de la programación, han sido ampliamente ilustrados en modelos animales: PA 
elevada, diabetes, obesidad, aterosclerosis. En el caso de los seres humanos estas pruebas son 
menos numerosas por las limitaciones éticas de los estudios, que han impedido extraer tantas 
relaciones causales. Sin embargo, desde mediados de los 90, las investigaciones llevadas a cabo 
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por los equipos de Lucas, Barker y Hales entre otros, han demostrado que esta programación se 
da también en los seres humanos y tiene unas implicaciones enormes en Salud Pública, hasta el 
punto de que la reducción del número de nacimientos con BPN y de rápido crecimiento postnatal 
y la universalización de la LM como principal forma de alimentación del recién nacido, reducirían 
más la frecuencia de HTA y de otros sucesos metabólicos y cardiovasculares, principales causas 
de mortalidad en las poblaciones de países desarrollados, que las intervenciones clásicas en la 
vida adulta (dieta, ejercicio, disminución del consumo de sal, etc.), (Singhal, a et al., 2001; Owen 
et al., 2006).
Por lo tanto, una correcta alimentación y nutrición desde la gestación va a tener 
implicaciones importantes en etapas futuras de la vida (Berenson et al., 1998; Nicklas et al., 
2001; Nicklas et al., 2003; Geleijnse et al., 2004; Zhao et al., 2011; Setayeshgar et al., 2017). La 
OMS (WHO, 2003) así lo considera y lo refleja en las estrategias generales para la prevención de 
la obesidad infantil, como: 
- La promoción de la LM exclusiva para la prevención de la obesidad infantil, y a su vez, 
evitar el uso de azúcares y almidones añadidos en leches de formula.
- Enseñar a las madres a aceptar la capacidad de su hijo para regular la ingesta energética 
en lugar de alimentarse hasta que el plato este vacío. 
- Asegurar la ingesta adecuada de micronutrientes, necesaria para promover un 
crecimiento óptimo y restringir los alimentos pobres en micronutrientes y densos en energía 
(por ejemplo, bocadillos envasados).
- Promover un estilo de vida activo limitando el uso de aparatos de pantalla (televisión, 
ordenador, consolas, etc.).
- Promover la ingesta de frutas y hortalizas y restringir el consumo de refrescos 
azucarados.
Las medidas adicionales incluyen la modificación del medio ambiente para mejorar la 
actividad física en las escuelas y las comunidades, creando más oportunidades para la interacción 
familiar (por ejemplo, comiendo comidas familiares), limitando la exposición de los niños 
pequeños a prácticas pesadas de comercialización de alimentos densos en energía y pobres en 
micronutrientes Información y habilidades para elegir alimentos saludables (WHO, 2003).
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Prevención de enfermedades cardiovasculares con la dieta 
Los hábitos alimentarios influyen en la aparición y el aumento de las prevalencias de 
ECVs, entre los que los destacan factores de riesgo como el colesterol, la HTA o la obesidad (Hoes 
et al., 2016). 
El acceso a alimentos no saludables o poco interesantes desde el punto de vista 
nutricional, con alto contenido en grasas y bajo contenido en fibra, está aumentando en 
nuestras sociedades, sobre todo en los sectores más deprimidos de la población, debido a que 
los productos con azucares y grasas añadidas son cada vez más baratos y proporcionan mayor 
sensación de saciedad que los alimentos más recomendables (Lobstein et al., 2004; Drewnowski 
y Rolls, 2005). 
Según la Guía de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) sobre prevención de la 
enfermedad cardiovascular en la práctica clínica publicada en 2016 (Hoes et al., 2016), el impacto 
de la dieta se estudia en tres aspectos: los nutrientes específicos, los grupos de alimentos y los 
patrones de comportamiento alimentario. Los nutrientes que mayor interés por su relación con 
las ECVs son los ácidos grasos (AG), el sodio que afectan principalmente a la PA, las frutas y 
verduras y la fibra (Hoes et al., 2016).
Ácidos grasos
Las grasas son una fuente importante de energía (9 kcal/gramo), para la mayoría de las 
células del organismo, excepto para el sistema nervioso y los glóbulos rojos, ya sea de aporte 
calórico inmediato o de acumulo graso a largo plazo, como energía de reserva. Además, las 
grasas cumplen una función estructural y reguladora muy importante (Howard et al., 2006).
Los AG, componentes de las grasas, se clasifican por la presencia de dobles enlaces en su 
molécula, en AG Saturados sin dobles enlaces (AGS) o Insaturados. Los ácidos grasos insaturados 
pueden ser Monoinsaturados (AGM) y Polinsaturados (AGP), todos con enlaces cis. Por otro 
lado, y en una proporción minoritaria en los alimentos naturales, están los AG trans (con doble 




La mayoría de las investigaciones del papel de la grasa de la dieta en ECVs se ha centrado 
en los efectos sobre el metabolismo de las lipoproteínas, debido a la asociación hiperlipidemia 
en la sangre y la mortalidad cardiovascular (Hall, 2017).
La hiperlipidemia es considerada una de las principales causas de riesgo del 
arterioesclerosis, siendo la forma más común de arterioesclerosis. La ateroesclerosis se caracteriza 
por el deposito e infiltración de sustancias lipídicas en la capa íntima (Kumar et al., 2013). La 
lipo-proteínas de baja densidad (LDL) se transportan a través del endotelio vascular hacia la 
capa íntima, donde se producen las interacciones entre la apolipoproteína B con proteínas de la 
matriz. La interacción entre LDL oxidadas y proteoglicanos es crucial en las primeras etapas de 
la arteriosclerosis, estos llevan a modificaciones químicas e inducen la inflamación, fenómeno 
que juega un rol primordial en esta enfermedad. Las LDL modificadas son reconocidas por los 
macrófagos lo que lleva a la formación de células espumosas, las cuales progresan hasta formar 
placas fibrosas (Torrejón y Uauy, 2011).
El impacto de las grasas sobre la salud cardiovascular depende de la composición de las 
mismas. Los AGS, a excepción del esteárico, aumentan los niveles de colesterol LDL plasmático, 
al igual que sucede con los trans (Hunter et al., 2010; Carrillo Fernández et al., 2011; Hoes et 
al., 2016). Los AG de tipo trans, AG insaturados con un enlace tipo trans, se han demostrado 
particularmente perjudiciales debido a su impacto desfavorable tanto en el colesterol total 
(aumento) como en el colesterol de alta densidad (cHDL) (disminución). Estos AG se forman 
durante el procesamiento industrial (endurecimiento) de las grasas y están presentes en, 
por ejemplo, la margarina y los productos de panadería. Un aumento del 2% en el consumo 
energético a partir de AG trans aumenta un 23% el riesgo de Enfermedad Cardiovascular (Carrillo 
Fernández et al., 2011; Lichtenstein, 2014; Hoes et al., 2016).
Además, diversos estudios han demostrado que la sustitución de los AG trans y AGS, 
por AGM y AGP reducen los niveles plasmáticos de colesterol LDL y los triglicéridos, a la vez 
que aumentan el colesterol HDL; lo cual tiene efectos beneficiosos para la prevención de las 
enfermedades crónicas, propias de los países que han sufrido una transición nutricional como 
son la obesidad, diabetes y enfermedades cardiovasculares (Grundy, 1994; Willett, 2006).
Los AGM tienen un efecto beneficioso en la concentración de cHDL cuando sustituyen 
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a los AGS o los azúcares en la alimentación, pero hay poca evidencia que indique que los 
AGM reduzcan el riesgo de ECVs (Hoes et al., 2016). No obstante, los AGM están presentes en 
alimentos tradicionalmente consumidos en España como son el aceite de oliva o en los frutos 
secos y su estudio ha adquirido un interés creciente. Así, estudios recientes de intervención 
como es el estudio de prevención primaria con dieta mediterránea (PREDIMED) llevado a cabo 
en España, ponen de manifiesto la importancia de la calidad de la grasa en relación con Riesgo 
Cardiovascular (RCV), una mayor ingesta de AGM y AGP está asociada con un menor riesgo de 
ECVs, mientras que el consumo de AGS y trans se asoció con un mayor riesgo de ECVs (Guasch-
Ferre et al., 2015). 
Los AGP disminuyen la concentración de cLDL y, en menor medida, cHDL cuando 
sustituyen a los AGS. Los AGP pueden dividirse en 2 subgrupos: AG omega-6, principalmente de 
alimentos vegetales, y AG omega-3, principalmente de aceites de pescado y grasas (Carrillo et 
al., 2011; Hoes et al., 2016). El consumo de estos AG, como se ha mencionado anteriormente, se 
ha asociado con menores prevalencias de FRCVs y ECVs. 
En resumen, numerosos estudios han mostrado una asociación positiva entre el consumo 
elevado de grasas y obesidad (Nicklas et al., 2001, 2003; Bel-Serrat et al., 2013), valores más 
elevados del colesterol total (Nicklas et al., 2002), mayor PA y mayor rigidez arterial (Torrejón 
y Uauy, 2011; Zhao et al., 2011; Setayeshgar et al., 2017; Vafeiadou et al., 2017). No obstante, 
en la prevención de las ECVs se da más importancia a la calidad de los AG consumidos que a la 
cantidad total de grasas consumidas. A partir de 2006, se publican los resultados de un estudio 
longitudinal con un seguimiento de 6 años realizado en Estados Unidos, The women’s Health 
Iniciative Dietary Modification Trial (Howard et al., 2006), donde se demuestra que un modelo 
de dieta baja en grasa no reducía significativamente el riesgo de enfermedad cardiovascular. 
Esto confirma que el concepto de grasa total tendría que ser matizado por la calidad de esta 
grasa. El riesgo de ECVs se reduce en un 2-3% cuando un 1% del consumo de AG saturados 
se sustituye por AG insaturados (AGM o AGP) (Hoes et al., 2016). En un estudio realizado por 
Haro-Mora et al. en 2011 se observó que los niños que consumieron aceite de oliva, entre todos 
los aceites vegetales utilizados en el estudio (principalmente el de girasol), obtuvieron valores 
menores de índice de masa corporal (IMC) en puntuaciones Z que los niños que consumieron 
una combinación de otros aceites (OR 0,19 95% CI 0,04, 0,52), (Haro-Mora et al., 2011).
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En la actualidad es ampliamente aceptado que la disminución del consumo de AGS reduce 
los niveles de LDL, una diminución de 1 mmol/l (38,66 mg/dl) repercute en una disminución a 
los 5 años del 20% en la incidencia de episodios cardiovasculares (Hunter et al., 2010; Carrillo 
Fernández et al., 2011; Hoes et al., 2016). Sin embargo, otros factores ambientales pueden 
interaccionar en estas relaciones y un individuo a pesar de tener un perfil lipídico óptimo puede 
no tener una condición vascular óptima. Así, en determinados estudios no se observa la relación 
entre un mayor consumo AGS y un mayor RCV (Siri-Tarino et al., 2010).
Por último, la relación de la ingesta de colesterol en la concentración sérica de colesterol 
es débil comparado con otros AG (Hoes et al., 2016). Por ello, no hay un consenso sobre las 
indicaciones especificas del consumo de colesterol, algunos guías recomiendan limitar el 
consumo a menos de 300 mg/día, mientras otras no dan ninguna indicación (Hoes et al., 2016).
 
Grupos de Alimentos (Frutas y verduras)
El efecto protector del consumo de frutas y verduras frente a los FRCV está ampliamente 
estudiado. El consumo de frutas y verduras ha sido recomendado como un componente clave 
de una alimentación saludable para la prevención de enfermedades cardiovasculares y de otras 
enfermedades no transmisibles como el cáncer (Berciano y Ordovás, 2014; Wang et al., 2014; 
Hoes et al., 2016). Actualmente las recomendaciones apuntan a consumo de más de 5 raciones 
de fruta y verdura al día pero estudios recientes como el Health Survey for England, realizado en 
Inglaterra entre 2001 y 2013 consideran que un consumo con efecto protector de ECVs debería 
superar las siete raciones al día (Berciano y Ordovás, 2014; Oyebode et al., 2014). Además las 
frutas y verduras son las principales fuentes de potasio, mineral que ayuda a controlar la PA 
(WHO, 2013a; Hoes et al., 2016) y de fibra.
Sodio
El consumo elevado de sal en la alimentación se encuentra tradicionalmente ligado 
al aumento de la PA. Las recomendaciones de la OMS son de 5g/día independientemente del 
sexo y la edad (WHO, 2013b), sin embargo el consumo en la población adulta española y en la 
mayoría de los países occidentales es mucho más elevado (~9-10 g/día) (Hoes et al., 2016). En 
un estudio realizado en población infantil española (Aparicio et al., 2017) la excreción urinaria 
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de sodio fue de 7,8 g/día, el 84,5% de los niños menores de 10 años tenían una ingesta de más 
de 4 g de sal/día y el 66,7% de los mayores de 10 años consumía más de 5 g sal / día, existiendo 
una correlación entre la excreción de sodio y la PAS, PAD y mayor IMC. 
Se ha observado que una pequeña reducción de 1g/día reduce en 3,1 mmHg de la PAS 
en sujetos hipertensos y 1,6% en normotensos (Hoes et al., 2016). Aunque la relación sigue 
estando en constate controversia y, por otro lado, los resultados no muestran una relación tan 
directa en la disminución con la ECV (Berciano y Ordovás, 2014; Hoes et al., 2016). 
Fibra
El consumo de fibra se relaciona con mejor regulación del peso corporal, del metabolismo 
de la glucosa, mejora el perfil de lípidos, y la reducción de la inflamación crónica (Buil-Cosiales et 
al., 2014; Satija y Hu, 2012), todos ellos factores de RCV. Las fibras presentes en la alimentación 
pueden ser solubles o insolubles. Las fibras insolubles tienen como propiedad principal acelerar 
el tránsito intestinal reduciendo el riesgo de contraer algunos tipos de cáncer y retienen agua 
que aumenta la masa fecal y facilita el movimiento por el intestino y aumentando la sensación de 
saciedad. Las fibras solubles se caracterizan por una mayor viscosidad que enlentece el vaciado 
gástrico (aumentando la saciedad) y aumentan el tiempo de tránsito. Aunque los mecanismos 
aún no se conocen bien, las fibras solubles forman geles que atrapan las moléculas de colesterol 
y glucosa, reduciendo su biodisponibilidad (Satija y Hu, 2012; Berciano y Ordovás, 2014; Buil-
Cosiales et al., 2014; Hoes et al., 2016), de ahí su efecto protector. Se recomienda un consumo de 
fibra de 14 g/1000 Kcal al día, en la población infantil española en se terminó una ingesta media 
para los niños y niñas de 6 a 9 años de 13,7 g/1.000Kcal de fibra diaria y de 15,9 g/1.000 kcal 
entre los 10 a 13 años (Serra Majem y Aranceta Bartrina, 2004; Medicine, 2006).
Finalmente, hay que destacar que para comprender la relación entre alimentación 
y nutrición y procesos salud-enfermedad, es necesario un enfoque amplio que considere las 
múltiples condiciones biológicas, genéticas, culturales y sociales implicadas en el proceso de 
alimentarse. Estas condiciones no son estables, pueden ir cambiando a lo largo de la vida de 
in individuo, y su impacto sobre la salud también es diferente dependiendo del momento del 
ciclo vital en que actúen. En el caso concreto de la ECV y de los FRCV, existe una rigidez arterial 
prevenible con una buena alimentación y estilos de vida saludables, sin embargo, lo que ocurra 
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en los primeros meses de vida tanto fetal como postnatal, período en el que se está formando la 
pared arterial, es irreversible.
1.5 Interacción Biología-Cultura como Determinante de 
la Variabilidad en los Procesos Salud-Enfermedad en las 
Poblaciones Humanas.
En el marco teórico del estudio de la enfermedad cardiovascular con perspectiva de ciclo 
vital, es importante considerar la influencia de todos los factores que van apareciendo a lo largo de 
la vida y su impacto. Sin embargo, como ya se ha comentado, estos factores (biológicos, sociales, 
culturales, físicos) pueden variar en las diferentes poblaciones humanas y son los responsables 
de la distribución diferencial de los procesos de salud-enfermedad observados en las mismas. 
La prevalencia de obesidad, HTA y rigidez de la pared arterial, varía de unas poblaciones a 
otras y la prevalencia de factores de riesgo en niños y adolescentes es poco conocida hay datos 
contradictorios, por lo que es difícil establecer políticas de salud y estrategias de intervención en 
este grupo de edad. Esto podría estar en relación con la variabilidad en las poblaciones humanas 
y la capacidad para variar las dimensiones, proporciones y funciones corporales mediante la 
interacción de una forma dinámica con otros factores, tanto biológicos como sociales de los 
individuos (Bogin, 1999; Eveleth y Tanner, 1990; Rebato y González, 1998; Montero, 2009; 
Rebato, 2010; Montero, et al., 2012; Jelenkovic et al., 2017; Montero et al., 2017). Estos factores 
de componente ambiental se relacionan entre sí de forma compleja y múltiple, afectando en 
las dinámicas de crecimiento y desarrollo de los individuos y las poblaciones así como, en las 
variaciones en las prevalencias de los FRCV, como la obesidad y sobrepeso o la HTA (Eveleth y 
Tanner, 1990).
Por este motivo, identificar en distintas poblaciones los diferentes factores 
medioambientales que actúan en la etapa prenatal, postnatal y en la infancia, y su impacto sobre 
la salud cardiovascular aportaría un conocimiento interesante para la prevención de la misma 
considerando la variabilidad tanto biológica como sociocultural observada en las sociedades 
humanas. 
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1.6 Medidas de Rigidez Arterial. 
Desde un punto de vista metodológico, la PA periférica es una variable fácilmente 
medible y su correlación con el desarrollo de episodios cardiovasculares ha sido utilizada como 
un indicador válido para conocer la rigidez arterial. No obstante, se trata de una medida indirecta 
de esta rigidez. Últimamente se han desarrollado métodos no invasivos para la medida directa 
del daño arterial, entre los cuales la medición de la rigidez arterial es un marcador útil para 
identificar la lesión arterial temprana, y su valor pronóstico ha sido reconocido en la literatura 
(Laurent et al., 2006; Estadella et al., 2010; Keehnet al., 2014).
La velocidad de onda de pulso (VOP) (m/s) es la velocidad con la que la onda de 
presión generada por el ventrículo izquierdo se transmite desde la aorta a todo el eje aorto-
ilíaco (Estadella et al., 2010). La VOP variará en función de la rigidez o elasticidad de las arterias, 
siendo menor en los vasos más elásticos, de manera que la onda reflejada vuelve a la aorta 
en diástole, y mayor en los vasos más rígidos, cuya onda reflejada llegará más pronto dentro 
del ciclo cardíaco encontrándose todavía con la sístole cardíaca, incrementando así la PAS y 
disminuyendo la diastólica (comprometiendo el flujo coronario que se da predominantemente 
en esta etapa del ciclo cardíaco) (Estadella et al., 2010). En los adultos, VOP está estrechamente 
asociada a la presencia y extensión de la aterosclerosis y aumenta con la presencia de otros 
factores de riesgo como obesidad e HTA y suele medirse suele medirse entre la arteria carótida 
y la femoral (cf-VOP) mediante la detección de la llegada de la onda a ambas localizaciones (Kim, 
2006; Arrebola-Moreno et al., 2012). 
Medir la Velocidad de la Onda de Pulso carotidea a femoral (cf-VOP) por tonometría 
es el método más apropiado para determinar la rigidez arterial de las arterias grandes (es 
considerado el gold standard) y su uso es recomendado por la Sociedad Europea de Hipertensión 
(ESH) y la Sociedad Europea de Cardiología (Laurent et al., 2006; Mancia et al., 2007; Jatoi et al., 
2009). La cf-VOP es un importante marcador de riesgo y una herramienta útil para la detección 
precoz de enfermedades cardiovasculares, lo que permite una mejor caracterización del daño 
cardiovascular real y una intervención más apropiada y rápida en los individuos afectados. 
La nueva guía ESH publicada en 2012 ofrece valores de referencia cf-VOP para adultos 
(Van Bortel et al., 2012). En pacientes hipertensos adultos, un valor de cf-VOP superior a 10 
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m / s puede interpretarse como marcador de daño subclínico a la arteria (Rajzer et al., 2001; 
Mancia et al., 2007; Rajzer et al., 2008; Van Bortel et al., 2012). Se ha demostrado la rigidez 
arterial medida con cf-VOP como un predictor, independiente de la HTA, para la morbilidad y la 
mortalidad cardiovascular en población general (Laurent et al., 2001, 2003).
Sin embargo, para niños y adolescentes, los valores de referencia de la cf-VOP son todavía 
escasos (Urbina et al., 2009; Reusz et al., 2010; Silva et al., 2015) y no existen en la población 
infantil española. Esta falta de referencias obtenidas de poblaciones de niños sanos ha limitado 
su uso en la práctica clínica (Van Bortel et al., 2012). No obstante y debido a la importancia de 
cf-VOP como factor de riesgo cardiovascular y su implicación en la rigidez arterial en el adulto, 
se han replicado estudios en niños y adolescentes pre-y post-puberal (Ahimastos et al., 2003), 
con sobrepeso/obesidad (Sakuragi et al., 2009; Cheung et al., 2010), con PA alta (Li et al., 2004), 
con BPN (Lurbe et al., 2003), para evaluar la influencia de estos factores de riesgo en las arterias. 
Cabe destacar que, como parte del presente trabajo (artículo I), se han creado unas curvas de 
referencia para población infantil sana que han sido publicadas en 2017 y que sirven como única 
referencia disponible para población infantil española (Mora-Urda et al., 2017). 
1.7 La Perspectiva de Ciclo Vital: Nuevas Aportaciones al 
Estudio y a la Prevención de la Enfermedad Cardiovascular 
y sus Factores de Riesgo.
La importancia del estudio de las enfermedades cardiovasculares y de sus factores 
desencadenes con una perspectiva que permita examinar retrospectivamente o prospectivamente 
las características de un individuo o una poblacion tanto biológicas como sociales y sus 
interacciones, es ampliamente admitida por la comunidad científica en la actualidad. El estudio 
de las ECVs y sus factores de riesgo con esta perspectiva se debe centrar en los periodos “críticos” 
o vulnerables del ciclo vital de un individuo como son la gestación, la infancia, la niñez o la 
adolescencia cuyos resultados pueden desencadenar en el desarrollo de enfermedades crónicas 
en fases posteriores de su ciclo vital (Ben-Shlomo y Kuh, 2002; Cameron y Demerath, 2002).
Las evidencias proporcionadas por modelos animales ya son numerosas, sin embargo, 
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son escasas las provenientes de población infantil sana de que. Sin embargo, cada vez hay más 
evidencias sobre el impacto negativo de un estado nutricional inadecuado de la madre durante 
el embarazo y de una alimentación incorrecta de los niños en sus primeros meses de vida y en la 
niñez entre otros, sobre el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular en la edad adulta debido 
a anomalías irreversibles en el desarrollo de la pared arterial que se producirían durante la etapa 
fetal y postnatal, mediante mecanismos de programación fetal e infantil. 
Así, en el presente trabajo se pretende esclarecer la influencia de factores presentes en 
etapas tempranas del ciclo vital en la salud cardiovascular en la niñez, incidiendo en la importancia 
del estudio de las enfermedades cardiovasculares y de sus factores desencadenantes a lo largo 
del ciclo vital como sistema de prevención de la morbilidad crónica en el adulto. 
En el artículo I, se establecen valores de referencia de cf-VOP para población infantil 
sana. Como se ha mencionado anteriormente unos de los principales impedimentos del uso de la 
cf-VOP medida con tonometría, a pesar de ser considerada el gold standard para esta medición, 
es debido a la falta de referencias y de estudios en población infantil sana y concretamente en 
la población española, inexistentes. Esta falta de referencias obtenidas de poblaciones de niños 
sanos ha limitado su uso en la práctica clínica (Van Bortel et al., 2012). 
En el artículo II, se describen los hábitos y el consumo de tabaco de las madres y padres. 
Existen evidencias que el consumo de tabaco de las madres durante el embarazo está asociado 
a múltiples complicaciones obstétricas y perinatales de sus hijos e hijas y un riesgo creciente 
de exceso ponderal en los hijos en las etapas posteriores de su ciclo vital, pero, no existen 
apenas estudios sobre la influencia del tabaquismo paterno o la exposición al tabaco sobre las 
repercusiones en la salud fetal e infantil de su descendencia (Behl et al., 2013). Por ello se analizan 
la relación entre consumo de tabaco del padre con el peso y la longitud al nacer (indicadores de 
programación fetal) y con indicadores de riesgo cardiovascular infantil (a los 8 -11 años), como el 
exceso ponderal y la rigidez de la pared arterial, de sus hijos e hijas (artículo II). 
Así mismo, el crecimiento restringido en el útero y la aceleración o “catch-up” del 
crecimiento en el período postnatal durante los dos primeros años de vida se han asociado con 
un riesgo aumentado de sobrepeso y de obesidad en la infancia y de rigidez de la pared arterial 
en etapas posteriores de la vida. Por otro lado, los factores que determinan el crecimiento 
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postnatal acelerado aún no están bien descritos, pero algunos estudios sugieren que estos 
factores ya actúan en la etapa gestacional. Por ello, en el artículo III el principal objetivo fue 
evaluar la influencia de las condiciones prenatales y perinatales sobre el crecimiento acelerado 
en la infancia (0 a 2 años) y a su vez evaluar la influencia de este crecimiento sobre el riesgo 
cardiovascular que actualmente tienen estos niños y niñas (8 a 11 años) SBP, DBP y cf-VOP, 
como indicador directo de la rigidez de la pared arterial. Los resultados de esta investigación 
sobre aspectos relacionados con el crecimiento y desarrollo durante la etapa fetal y durante la 
infancia y su contribución al desarrollo de patologías cardiovasculares son fundamentales y de 
gran interés para la promoción y prevención de la salud a lo largo de todo el ciclo de vida. Las 
necesidades energéticas y nutricionales varían con la edad.
Como ya se ha comentado anteriormente, en el presente trabajo encontramos etapas 
del ciclo vital que son consideradas periodos críticos en el crecimiento y desarrollo de un 
individuo con requerimientos nutricionales generales y específicos se ven aumentados. Un 
incorrecto aporte tanto de energía como de nutrientes puede tener consecuencias negativas 
sobre la viabilidad, los procesos biológicos y sobre la salud.
En las últimas décadas, los estudios sobre LM están siendo de gran interés no solo 
por aspectos relacionados con la nutrición y con la protección inmune del niño, sino también 
como medida preventiva de ciertas enfermedades crónicas como la obesidad e HTA, aunque 
los estudios epidemiológicos son aun escasos en este campo. Por ello, resulta de gran interés 
analizar, presentado en el artículo IV, la relación entre la salud cardiovascular en la niñez y la 
alimentación de los niños y niñas en sus primeros meses de vida y determinar si los patrones de 
lactancia tienen una influencia sobre la aparición de FRCV. 
Al igual que la alimentación en etapas tempranas de la vida, los hábitos alimentarios 
en la niñez parecen están influyendo en la aparición y el aumento de las prevalencias de ECV, 
entre los que los destacan factores de riesgo como hipercolesterolemia, HTA o estado nutricional 
inadecuado. Así, un consumo alto de la energía está estrechamente relacionado con el aumento 
del sobrepeso y la obesidad en los países occidentales. No obstante, no es solo cuestión de 
cantidad sino de calidad de la alimentación, por ello en el presente trabajo se examina la relación 
entre la cantidad y calidad de la alimentación actual de la muestra, con el perímetro de cintura, 
la PA y la rigidez arterial, como indicadores tempranos de salud cardiovascular. 
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Por último, la prevalencia de obesidad, HTA, rigidez de la pared arterial varía de unas 
poblaciones a otras y la prevalencia de factores de riesgo en niños y adolescentes es desconocida, 
hay datos contradictorios. Esto podría estar en relación con la variabilidad en las poblaciones 
humanas y la capacidad para variar las dimensiones, proporciones y funciones corporales 
mediante la interacción de una forma dinámica con otros factores, tanto biológicos como 
sociales de los individuos. Por lo tanto, una de nuestras principales aportaciones en el estudio 
de los factores biológicos y culturales que afectan las etapas fetales y postnatal en diferentes 
poblaciones y así generar respuestas que pueden dar una mejor comprensión del origen de las 
enfermedades crónicas. Para ello, se compara nuestra población junto a dos poblaciones, Angola 
y Brasil, que aportan una gran variabilidad poblacional respecto a la española como se describe 
en los artículos V y VI. Además, el artículo VI, Hasta donde sabemos, este es uno de los primeros 
estudios de muestra multicultural de tres países diferentes en niños prepúberes en edad (9 a 
10 años) inmediatamente antes del comienzo de la pubertad en la mayoría de los niños. Se 
utilizó la misma metodología para las tres muestras, tanto en la recolección de datos como en 
los dispositivos utilizados. El hecho de que la muestra esté compuesta por individuos de tres 
países de tres continentes diferentes, con diferentes niveles socioeconómicos y con diferencias 
culturales e históricas, ha profundizado en la naturaleza de las contradicciones de los resultados 
obtenidos en otros estudios con poblaciones homogéneas en términos socioeconómicos.
OBJETIVOS2





Un estado nutricional inadecuado de la madre durante el embarazo y una alimentación 
incorrecta de los niños en sus primeros meses de vida y en la infancia, son factores de riesgo 
cardiovascular en la niñez, debido a anomalías irreversibles en el desarrollo de la pared arterial, 
que se producirían durante la etapa fetal y la etapa postnatal temprana. El estado nutricional 
de la madre durante la gestación y de los recién nacidos en sus primeros meses de vida, son 
también determinantes de aceleración en el crecimiento posnatal que es a su vez un factor de 
riesgo de desarrollo de obesidad, hipertensión y rigidez arterial en etapas posteriores de la vida.
Objetivos generales 
Analizar la relación entre condiciones fetales (peso de la madre al inicio del embarazo 
y kilos engordados durante la gestación y consumo de tabaco), indicadores de programación 
fetal (peso y longitud al nacer, y semanas de gestación), indicadores de programación infantil 
(aceleración del crecimiento postnatal) y la interacción de todos ellos, con la salud cardiovascular 
en la niñez (presión arterial y rigidez de la pared arterial (cf-VOP).
Analizar la relación entre la alimentación en los primeros meses de vida y en la niñez, con 
la salud cardiovascular en la niñez.
Identificar factores socioeconómicos y culturales que pueden afectar a los 
comportamientos alimentarios y estilos de vida de distintas poblaciones, con un impacto 
diferente en la salud cardiovascular de las mismas.
Objetivos específicos 
1. Describir las características antropométricas e indicadoras de salud al nacer (peso, 
longitud al nacer, perímetro cefálico y test Apgar), en la infancia (peso y longitud/talla en la 
primera semana, el primer mes, primer y segundo año) y en la niñez (peso, talla, perímetro de 
cintura, pliegues de grasa subcutánea e índices antropométricos).
2. Describir las características hemodinámicas, indicadoras de riesgo cardiovascular en la 
niñez (presión arterial sistólica, diastólica y cf-VOP).  
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3. Valorar el estado nutricional de una muestra de niños y niñas sanos en el momento 
del estudio a partir de indicadores antropométricos (peso, estatura e IMC) y de su ajuste a los 
valores de referencia establecidos por la OMS (OMS, 2007). 
4. Establecer valores de referencia de cf-VOP para población infantil sana. 
5. Analizar la relación entre el estado nutricional de las madres antes y durante el 
embarazo mediante indicadores antropométricos (peso antes de la gestación, estatura, IMC, 
kilogramos aumentados durante el embarazo) con indicadores de programación fetal y con 
indicadores de riesgo cardiovascular en la niñez (exceso ponderal y rigidez de la pared arterial; 
PA y cf-VOP).
6. Analizar la relación entre consumo de tabaco de los progenitores con indicadores 
de programación fetal y con indicadores de programación fetal y con indicadores de riesgo 
cardiovascular en la niñez (exceso ponderal y rigidez de la pared arterial; PA y cf-VOP).
7. Valorar la relación entre las condiciones prenatales y posnatales tempranas con el 
crecimiento acelerado en la infancia y a su vez, la relación entre crecimiento acelerado en la 
infancia con la sobrecarga ponderal y la salud cardiovascular en la niñez (PA y cf-VOP). 
8. Describir los patrones de lactancia de niños y niñas y analizar su relación con el estado 
nutricional y de salud cardiovascular en la niñez (PA y cf-VOP). 
9. Analizar la relación entre la alimentación en el momento de estudio con sobrecarga 
ponderal, composición corporal (% MG), distribución de la grasa (perímetro de cintura) y salud 
cardiovascular. 
10. Analizar la relación entre indicadores de programación fetal y patrones de lactancia 
con salud cardiovascular en la niñez, en niños y niñas de tres poblaciones con características 
socioculturales diferentes, controlando el efecto de la calidad de la alimentación en la niñez.
MATERIAL Y 
MÉTODOS3





3.1 Población estudiada y características de la 
muestra. Diseño del estudio.
Los datos fueron recogidos en Colegios de Educación Primaria de la Comunidad de 
Madrid (CM) en el horario escolar y en las instalaciones del propio centro entre 2010 y 2014.
Se seleccionaron tres zonas de residencia de los niños y niñas para la recogida de los 
datos en función del Indicador de renta bruta per cápita: zona Norte (Alcobendas), Centro 
(Madrid Capital (Arganzuela-centro) y Sur de la Comunidad de Madrid (Fuenlabrada), con el 
fin de obtener una mayor representatividad de la Comunidad de Madrid en cuanto al nivel 




Figura 5. Renta disponible bruta per cápita de la Comunidad de Madrid para 2016 (Fuente: Modificado de INE 
(“Portal Estadístico. Comunidad de Madrid - madrid.org”, 2016)).
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Se realizó un contacto previo con los centros educativos a través de la comisión 
escolar, la cual concedió la aprobación para el estudio a realizar. Previamente, y observando las 
consideraciones éticas en la investigación sobre seres humanos establecidas en el Protocolo de 
Helsinki (WMA, 2013) y la Ley Orgánica 15/1999 de Protección de Datos de Carácter Personal, 
el informe del proyecto de investigación fue sometido a la aprobación del Comité de Ética de la 
Universidad Autónoma de Madrid. Este estudio se enmarcó, en el proyecto, “Estado nutricional 
durante el embarazo, peso al nacer y elasticidad arterial en niños y en niñas”, financiado por el 
Ministerio de Ciencia e Innovación (FEM2009-13434-C02-01).
La participación en el estudio fue voluntaria y las familias, antes de comenzar la 
recolección de datos, firmaron su consentimiento informado en el cual permitieron que sus 
hijos e hijas fuesen incluidos en la investigación (Anexo II). Sólo se incluyeron en el estudio a 
niñas y niños sin antecedentes de enfermedades arteriales o hipertensión diagnosticada y sin 
medicación antihipertensiva actual. Las niñas con menarquia también fueron excluidas.
Finalmente, los datos recogidos fueron anonimizados según la Ley 14/2007 Artículo 5 de 
“Protección de datos personales y garantías de confidencialidad”.
La muestra está compuesta por 365 niños (182 niños y 168 niñas) de edades comprendidas 
entre 8 y 11 años, con una edad promedio de 10,18 años (DS= 1,07) para los varones y 10,07 
años (DS = 1,14) (t= 0,911; p = 0,363).
En las visitas a los centros educativos se tomaron medidas antropométricas de los niños 
y de las niñas también información sobre indicadores de salud cardiovascular, alimentación y 
actividad física. Posteriormente se realizó una entrevista individualizada a las familias, mediante 
cita concertada en el propio centro. Para la entrevista, las familias debían aportar la cartilla de 
salud infantil de su hijo o hija, proporcionada a todos los recién nacidos en el Sistema Nacional de 
Salud Español. Debían también aportar información sobre condiciones del embarazo y patrones 
de lactancia. Se tomaron también ‘in situ’ la talla, el peso, los pliegues de grasa subcutánea y el 
perímetro de cintura de los padres y madres, así como información socioeconómica y hábitos de 
consumo de tabaco (ver encuesta en Anexo III).
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3.2 Indicadores antropométricos de salud 
cardiovascular y alimentación de los niños y niñas en 
el momento del estudio.
3.2.1 Variables Antropométricas.
Para la recogida de las medidas antropométricas directas se siguieron las recomendaciones 
propuestas por el Programa Biológico Internacional (Weiner y Lourie, 1981), tomando las 
medidas bilaterales en el lado izquierdo del cuerpo. Para ello, el sujeto estudiado se situó con 
los talones juntos, formando un ángulo de 45° con los pies, y quedando el peso repartido por 
igual entre éstos. Los brazos se mantuvieron extendidos a lo largo del cuerpo y las palmas de 
las manos, mirando hacia el interior. La cabeza se posicionó en el plano de Frankfort, que se 
consigue formando una línea horizontal paralela al suelo entre el orificio auricular y el borde 
inferior de la órbita. 
Todas las medidas se tomaron utilizando instrumentos homologados para este tipo 
de recogida de datos. En el caso de la estatura se utilizó un antropómetro GPM de cambas 
desmontables graduadas de 0 a 2100 mm y con una precisión de 0,1 mm avalado por Siber 
Hegner Machinery y para el peso se utilizó una balanza digital con una escala de medida de 0 a 
130 kg., cinta métrica (± 1 mm) para los perímetros y adipómetro Holtain (± 0,2 mm) para los 
pliegues de grasa subcutánea. 
•	 Estatura o Talla (cm). Distancia desde el plano más elevado de la cabeza (vertex) al suelo o 
plano plantar. Se realizó con el sujeto de pie, sin zapatos, con la espalda recta, colocando 
los pies paralelos con los talones unidos y las puntas ligeramente separadas (formando 
aproximadamente un ángulo de 60°). La cabeza erguida, con el borde orbitario inferior 
en el mismo plano horizontal que el conducto auditivo externo (Plano de Frankfurt). 
•	 Peso (Kg). Se pesó al sujeto descalzo y lo más ligero de ropa posible, sobre una balanza 
en posición central y simétrica.
•	 Perímetro de la cintura a nivel umbilical (PC) (cm). Con la cinta métrica a nivel del 
ombligo.
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•	 Talla sentado (cm). Distancia desde el vértex (parte más elevada de la cabeza) y plano 
de sustentación con el individuo sentado sobre una superficie dura y horizontal de altura 
conocida, con la espalda recta, estirada y formando un ángulo de 90° con los muslos. 
•	 Perímetro de la cabeza (cm). Perímetro máximo de la cabeza cuando la cinta métrica se 
sitúa por encima de la glabela y excluyendo las orejas. La cinta se situó perpendicular 
al eje del cuerpo ejerciendo una leve presión para disminuir la influencia del pelo por 
efecto de compresión y sin incluir ningún adorno del pelo que interfiera con las medidas. 
•	 Pliegue bicipital (mm). En la parte anterior del brazo a nivel mesobraquial, justo encima 
del bíceps, de forma que el pliegue quede paralelo al eje longitudinal del brazo. 
•	 Pliegue tricipital (mm). En la parte posterior del brazo, a la misma altura y situación que 
el anterior pliegue descrito. 
•	 Pliegue del muslo frontal (mm). Con el sujeto sentado y las piernas formando un ángulo 
de 90° con el tronco, se toma el pliegue en sentido del eje mayor del fémur a la distancia 
media entre la ingle y el borde anterior de la rótula. 
•	 Pliegue subescapular (mm). Se tomó dos centímetros debajo del borde inferior de la 
escápula en dirección oblicua hacia abajo, formando un ángulo de 45° respecto al plano 
horizontal. 
•	 Pliegue suprailíaco (mm). En el punto de intersección de dos líneas imaginarias: una 
es la prolongación horizontal del borde superior de la cresta ilíaca y, la otra, une el 
borde axilar con la espina ilíaca antero-superior. El pliegue queda formando un ángulo 
aproximado de 45° con la horizontal.
3.2.2 Índices Antropométricos.
A partir de los valores de peso y talla, se calculó el índice de masa corporal (IMC) (Kg/
m2) (Quetelet, 1869). 
M049
Material y Métodos
IMC (Kg/m2) = Peso (Kg) / Estatura2 (m2)
Es el índice calculado a partir de las medidas antropométricas directas, más recomendado 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) para valorar la prevalencia de delgadez, sobrepeso, 
normopeso y obesidad en las poblaciones (Marrodán et al., 2009; OMS, 1995). En 2007 la 
OMS publicó unas nuevas curvas estándar reconstruidas a partir de los datos de las Encuestas 
Nacionales de Salud y Nutrición: Health Examination Survey (HES) y Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES I) elaboradas por el National Center for Health Statictics (NCH) 
empleando el ajuste estadístico denominado LMS (Least Mean Square o método de mínimos 
cuadrados) que mejora el modelo (de Onis et al., 2007). En este nuevo estándar, la OMS propone 
una valoración del estado nutricional a partir de curvas, tablas percentilares desde el percentil 1 
hasta el 99 y puntuaciones Z, con valores de la desviación estándar (DS) de -3 a 3. 
Las puntaciones z se obtienen mediante la siguiente fórmula: 
Mediante el software AnthropoPlus® diseñado por la OMS (2010), se calcularon las 
puntuaciones Z para el peso, la estatura y el IMC (Kg/m2) de los niños y niñas utilizando los 
valores de la OMS (2007) como referencia (de Onís et al., 2007; WHO, 2006). Estos valores Z 
se utilizaron para clasificar a los niños según el valor obtenido, en delgadez (<-2 desviaciones 
estándar (SD)), peso normal (≥ -2 SD y <1 SD), exceso de peso (≥ 1 SD y <2 SD) y obesidad (≥ 2 DS).
El sobrepeso en la infancia se define; desde el nacimiento hasta los 5 años: como el 
peso para la estatura con más de 2 SD por encima de la mediana establecida en los patrones de 
crecimiento infantil de la OMS (WHO, 2014b). Desde los 5 hasta los 19 años: IMC para la edad 
con más de 1 DS por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil 
de la OMS (WHO, 2014b).
La obesidad, desde el nacimiento hasta los 5 años: se define como el peso para la 
estatura con más de 3 DS por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento 
infantil de la OMS (WHO, 2014b). Desde los 5 hasta los 19 años: IMC (Kg/m2) para la edad con 
más de 2 DS por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la 




A partir de estas puntuaciones se categorizó el IMC (Kg/m2) en cinco categorías, de 
acuerdo con los puntos de corte establecidos por la OMS (Tabla 1).
La medida de los pliegues de grasa subcutánea es otro indicador de la adiposidad 
directamente relacionado con los factores de riesgo de ECVs y un instrumento muy útil también 
para evaluar la distribución de la grasa corporal en los niños. Las guías pediátricas recomiendan 
medir los pliegues tricipital y subescapular (Himes y Dietz, 1994). Existen unos valores de corte 
para el porcentaje de masa grasa corporal calculado a partir de los pliegues cutáneos en los 
adultos, pero no hay un punto de corte de consenso para los niños (Santos-Beneit et al., 2015).
El porcentaje de masa grasa corporal (%MGC) se calculó a partir de los pliegues de 
grasa subcutánea bícipital, trícipital, subescapular y suprailíaco, después de calcular la densidad 
corporal (D) con la ecuación de Brook (Brook, 1971):
- Niños: D (kg / cm3) = 1,1690 - 0,0788 x registro (Σ pliegues cutáneos)
- Niñas: D (kg / cm3) = 1,2063 - 0,0999 x registro (Σ pliegues cutáneos)
Habiendo obtenido D, se hicieron cálculos para encontrar el% BFM usando la expresión 
propuesta por Siri (Siri, 1961):
BFM% = [(4,95 / D) - 4,50] x 100
Tabla 1. Categorías del estado nutricional basadas en el IMC (Kg/m2) dependiendo de la 
desviación respecto a la media poblacional propuesta por la OMS (2007). 
Categorías  Puntos de corte según puntuaciones Z  Equivalencia para IMC 
Delgadez severa  ≤-3 DS  < 16 Kg/m2. 
Delgadez  -3 DS y -2 DS  16,00-18,49 Kg/m2 
Normopeso  – 2 DS y +1 DS  18,50-24,99 Kg/m2 
Sobrepeso  +1 DS y + 2 DS  25-29,99 Kg/m2 




A partir del PC (cm) fue calculado el Índice Cintura/Talla (ICT) como indicador de 
adiposidad abdominal. Valores de ICT por encima de 0.5 indican mayor riesgo cardiometabólico 
por acúmulo de grasa en la zona abdominal (Zhu et al., 2002; Marrodán et al., 2011).
3.2.3 Indicadores de Rigidez Arterial. 
Presión arterial
La PAS (mmHg) y PAD (mmHg) se midieron con un tensiómetro automático Panasonic® 
diagnostictec EW-BU30 (0 a 280 mmHg). Las medidas se tomaron para todos los niños por la 
mañana en posición sentada, apoyados en la espalda, con el brazo izquierdo desnudo y apoyado 
en el nivel del corazón, las piernas no cruzadas, los pies descansando en el suelo y después de 
al menos 5 minutos de reposo antes de la medición. La circunferencia del brazo se midió en el 
punto medio entre el acromion y el olécranon para seleccionar el manguito apropiado. Se utilizó 
para la circunferencia del brazo del manguito Diagnostec® de 17 a 30 cm. Se registraron dos 
medidas consecutivas y se utilizó la media de los dos registros para la PAS y PAD. En los casos en 
los que se obtuvieron valores de presión arterial alta, se informó a la familia y se recomendó una 
visita al pediatra. 
Los valores obtenidos para cada niño y niña se compararon con los valores de referencia 
de sexo, edad y estatura dados en el Cuarto Informe sobre el Diagnóstico, Evaluación y 
Tratamiento de la Hipertensión en Niños y Adolescentes (National High Blood Pressure Education 
Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004). Para la 
talla se utilizaron como referencia las tablas de crecimiento de “Centers for Disease Control and 
Prevention” (www.cdc.gov/growthcharts) (Kuczmarski et al., 2002; National High Blood Pressure 
Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents, 2004). 
Los sujetos con valores de presión arterial por debajo del percentil 90 (p90) de referencia 
fueron colocados en la categoría ‘normotensiva’, ‘limítrofe’ si el valor encontrado fue superior al 
percentil 90 e inferior al percentil 95 (P95), y los niños con PAS o PAD por encima del percentil 95 
(≥p95) de referencia, fueron considerados hipertensos. 
Por último, la presión arterial media (PAM) se calculó mediante la fórmula [SBP + (2DBP)] 
/ 3. Y la Presión de Pulso (PP) como la diferencia entre presión arterial sistólica y diastólica.
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Exceso de peso e hipertensión
Se creó una nueva variable denominada FRCV, con cuatro categorías: 1. Presencia de 
Obesidad, 2. Presencia de HTA, 3. Presencia de ambos, y 4. Ausencia de ambos. 
Velocidad de Onda de Pulso a nivel Carotido-Femoral (cf-VOP) (m/s)
Se determinó la cf-VOP (m/s) mediante el sistema SphygmoCor® (AtCor Medical, 2008). 
Las mediciones de cf-VOP (m/s) se tomaron a nivel transcutáneo por medio de un tonómetro 
que, a través de aplanación (Figura 6), recoge lecturas de pulso arterial en dos puntos arteriales, 
entre la arteria carótida, una rama directa de la aorta y la arteria femoral derecha, combinando 
las dos en un punto fijo del ciclo cardiaco mediante una lectura de electrocardiograma (ECG) 
(Figura 7). La monitorización del ECG durante la medición garantizó la detección por el sistema 
del punto de iniciación de la onda de pulso. Las mediciones se realizaron en la arteria carótida 
derecha, 1 cm por debajo del bulbo carotideo, con el individuo en decúbito supino 5 minutos 
antes de la medición, con la cabeza girada a la izquierda 45° (AtCor Medical, 2008; Laurent et 
al., 2006) (Figura 8). Anteriormente, se midió la distancia en milímetros entre los dos puntos 
arteriales (carótida y femoral), en la superficie corporal, para relacionarla con el lapso de tiempo 
obtenido y así establecer una relación distancia / tiempo. Esta medida junto con la fecha de 
nacimiento, sexo, peso (kg), talla (cm), PAS (mmHg) y PAD (mmHg) se introducen en el software 
para obtener la medición de cf-VOP (m/s) (Anexo IV). La mejor estimación de la distancia en 
adultos (y probablemente también en niños) es del 80% de la distancia carótida-femoral 
completa (Van Bortel et al., 2012). Por lo tanto, todos los valores cf-VOP deben ser recalculados 
a la distancia estándar para calcular el estándar cf-VOP (m/s). Para evitar cualquier posible sesgo 
metodológico, un único investigador capacitado realizó todas las mediciones de cf-VOP (m/s). 




3.2.4 Alimentación de los niños y niñas.
Se realizaron cinco encuestas a todos los individuos estudiados. La primera el número 
de comidas al día y lugar de la comida principal. La segunda reúne información concerniente a 
la calidad de la dieta fue evaluada usando el Índice de KIDMED (Serra-Majem et al., 2004), que 
recoge 16 ítems, aquellos que reflejan hábitos no saludables puntúan -1 punto y los saludables 
+1. La puntuación resultante de sumar estos valores se utiliza para valorar la calidad de la dieta 
en las siguientes categorías:
Figura 7. Registros pulso carotideo del programa para la medición de cf-VOP (m/s) (AtCor Medical, 2008).
Figura 8. Toma de la medición de velocidad de onda de pulso, punto carotideo (AtCor Medical, 2008).
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•	 ≤3 dieta de muy baja calidad
•	 4-7 necesidad de mejora 
•	 ≥8 dieta óptima
Se recogieron además datos cuantitativos sobre todos los alimentos consumidos durante 
tres días, mediante tres encuestas de recuerdo de 24 horas (dos días laborables y un día del fin 
de semana). Para ello, se utilizarán fotografías validadas de raciones alimentarias (Hercberg et 
al., 2002) (ejemplos en el Anexo V). A partir de estos datos se calculó la composición energética 
y nutricional promedio de la dieta (consumo de energía (kcal/día), gramos al día de hidratos 
de carbono, lípidos, proteínas, AGS, AGP, AGM, colesterol y fibra). A partir de estos datos se 
calcularon distintos índices de calidad de la dieta como el porcentaje de energía consumida 
proveniente de hidratos de carbono, proteínas y lípidos (perfil calórico), consumo de colesterol 
por mil kilocalorías (mg/kcal), y la relación AGM, AGP y AGS mediante la ecuación AGM +AGP/
AGS. La composición nutricional de los alimentos consumidos se analizó individualmente con el 
programa DIAL® (Ortega et al., 2008). En el Anexo V, se pueden observar las salidas del software 
DIAL ® (Ortega et al., 2008). 
3.3 información retrospectiva de las familias y de los 
niños y niñas.
3.3.1 Variables socioeconómicas y fenotípicas parentales.
Se recogió información de los progenitores referente a la fecha de nacimiento, el lugar 
de nacimiento, el nivel de estudios, la situación profesional y el tamaño familiar. 
También se incluyen variables retrospectivas y actuales referentes a los hábitos y 
consumo de tabaco de las madres y padres. 
- Consumo de tabaco actual: 




	Exfumador/a y tiempo de exfumador/a. 
- Consumo de Tabaco durante el embarazo:
	Exfumador/a antes o por embarazo.
	Fumador/a durante el embarazo.
- Consumo de tabaco antes y durante el embarazo (SI/NO)
- Número de cigarrillos antes/durante embarazo.
La información antropométrica de los progenitores: la estatura de padre y madre (cm), 
el peso (kg) y el IMC (kg/m2). 
3.3.2 Variables perinatales y postnatales.
Se incluyeron variables previas al embarazo en las encuestas a la familia como: Edad 
de maternidad, IMC (kg/m2) antes del embarazo (peso y talla previa al embarazo), Peso (kg) 
Ganado en el primer, Segundo y tercer trimestre de gestación y peso total (kg) ganado durante 
el embarazo. 
Los valores obtenidos para el aumento de peso durante el embarazo se compararon 
con los valores de referencia para el subcomité sobre el estado nutricional y aumento de peso 
durante el embarazo de la Academia Nacional de Ciencias (National Research Council, 2010). El 
peso ganado fue categorizado como insuficiente, si las madres habían ganado menos peso que 
el recomendado según su IMC (kg /m2) anterior al embarazo.
Otras variables prenatales y postnatales incluidas son: 
- Paridad.
- Suplementación con micronutrientes durante el embarazo (Hierro, Calcio y Ácido Fólico).
- Numero de nacidos vivos en el parto.
- Características del parto: Epidural, Goteo, Cesárea o Episiotomía.
- Edad de gestación, calculada a partir del número de semanas completas desde el último 
periodo menstrual. 
- Test Apgar: es examen realizado al primer y quinto minuto después del nacimiento. El 
puntaje en el minuto 1 determina la tolerancia del bebé en el proceso de nacimiento. El 
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puntaje al minuto 5 le indica la evolución fuera del vientre materno. La puntuación oscila 
de 1 a 10. Cuanto más alta es, mejor será la evolución del bebe. 
3.3.3 Variables Antropométricas e Índices de tamaño corporal en la 
infancia (nacimiento a los 3 años). 
Las medidas de tamaño corporal (peso (g), longitud / talla (cm)) y perímetro cefálico se 
han registrado al nacer, al mes, a los 12 meses, 2 años y 3 años en base a la información de las 
cartillas de salud del niño. 
El IMC (Kg/m2) se obtuvo como peso / (longitud / talla)2 (kg / m2) y peso (g), Longitud 
/ altura (cm)) y el IMC también se calcularon en Z-Scores (peso, longitud/talla y IMC por edad) 
siguiendo las directrices de las curvas de crecimiento de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) (WHO, 2006). El rápido aumento de peso para la edad (aceleración en el crecimiento) 
en la infancia se definió como un aumento mayor a 0.67 SD de peso para la edad entre 0 y 2 
años (Ong, 2000, 2002; Ong y Loos, 2006; Karaolis-Danckert et al., 2008; Oyama et al., 2009; 
Slining et al., 2012; Chrestani et al., 2013; Zhou et al., 2016). Este intervalo de tiempo se utilizó 
para observa un crecimiento aumentado durante los dos primeros años de vida, un período 
considerado crítico para el desarrollo de la enfermedad cardiovascular (Gillman et al., 2001; 
Horta et al., 2003; Cole, 2004; Wells et al., 2005).
3.3.4 Patrones de lactancia materna y nutrición en la infancia.
La información referente a los patrones de lactancia materna y nutrición en las edades 
más tempranas fue obtenida mediante entrevistas personalizadas realizadas a las madres y 
completada con la información de las cartillas de nacimiento de la seguridad social de cada 
niño y niña, asegurando de esta manera una mayor fiabilidad en la recogida de los datos. En las 
entrevistas realizadas a las familias se recogió información retrospectiva sobre:
- Tenía intención de amantar a su bebé? 
- ¿Tenía previsto un tiempo determinado de lactancia?
- ¿Cuánto tiempo? (semanas): ¿Por qué? 1. Coincidía con la baja maternal, 2. Pensaba que 
era suficiente,  3. Otros (especificar):  
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- ¿Dio a su hijo o hija el pecho? 
- Tipo de Lactancia (materna/mixta/artificial)
- Duración de Lactancia Materna Exclusiva (LME) y edad de destete o duración total de 
la LM en semanas. Se utilizaron las categorías definidas por la Organización Mundial 
de la Salud (WHO, 2002), como LME: niños que reciben sólo leche materna y ningún 
otro líquido o sólido a excepción de gotas o jarabes que consisten en vitaminas, 
suplementos minerales o medicamentos, y LM: los niños que reciben leche materna, 
independientemente de recibir alimentos o fórmula.
- Duración de Lactancia Artificial (LA) (semanas).
- Duración de Lactancia Mixta (LMx)(LM y LA, simultáneamente) 
Posteriormente, la duración de LM, fue recodificada en una variable cualitativa de dos 
categorías, igual o superior a 6 meses y menor de 6 meses. La duración de LME se recodificó 
también en una nueva variable, considerando en lugar de los 6 meses recomendados por la 
OMS, las 16 semanas (4 meses) de duración de baja maternal en España y en Brasil, se obtuvo 
así una variable de 2 categorías, duración de LME inferior o igual a 4 meses y duración de LME 
superior a 4 meses.
- Primer alimento que se introduce (incluido el agua) y Edad de introducción del primer 
alimento (incluido el agua) (semanas o meses)
- Edad de introducción de comidas sólidas (semanas o meses)
- ¿considera que la lactancia materna es mejor que la lactancia artificial? Y Razones.
3.4 Relación entre características bio-culturales y salud 
cardiovascular. variabilidad interpoblacional en los 
indicadores de salud cardiovascular.
Con el fin de analizar la relación entre los indicadores de salud fetal y las características 
de alimentación en los primeros meses de vida postnatal con los parámetros antropométricos y 
los factores de riesgo cardiovascular en la infancia en tres poblaciones (Vitoria (Brasil), Luanda 
(Angola) y Madrid (España)) con diferentes características bio-culturales, se han comparado los 
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datos recogidos en la muestra de escolares de Madrid con dos muestras procedentes de Vitoria 
(Brasil) y Luanda (Angola). La metodología utilizada fue la misma en las tres muestras. Los datos 
de Vitoria (Brasil) fueron recogidos por investigadores del Centro de Investigación del Centro de 
Ciencias de la Salud de la Universidad Federal de Espíritu Santo (Brasil) y los datos angoleños por 
investigadores de la Universidad Agostinho Neto de Luanda (Angola). Investigadores de ambos 
centros y la Comisión Docente de Antropología Física de la UAM, han trabajado conjuntamente 
gracias a convenios interuniversitarios y proyectos de investigación conjuntos financiados por 
instituciones oficiales españolas y brasileñas en convocatorias competitivas de investigación.
Los resultados obtenidos y la metodología empleada aparecen recogidos en los artículos 
V y VI. 
En la siguiente tabla, se describen las muestras estudiadas en cada uno de los artículos 
(Tabla 2).
3.5 Tratamiento Estadístico de los Datos.
Los datos fueron analizados estadísticamente mediante el paquete Statistical Package for 
the Social Sicences (SPSS) ® versión 21 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Antes de aplicar los diferentes 
test estadísticos se comprobó la normalidad, la homogeneidad de las varianzas y la asimetría 
para las variables cuantitativas mediante los test de Kolmogorof-Smirnof, Levene y Shapiro 
Wilks. Se siguió una metodología similar en cada artículo y a lo largo de todos los resultados. 
Estadística descriptiva y bi-variante análisis asociativo χ2, t-test, ANOVA, etc. Utilizando el análisis 
no paramétrico cuando fue necesario. 
Para los modelos predictivos realizaron regresiones lineales simples y múltiples, 
regresiones logísticas, lineales o multinomiales y árboles de decisión. El nivel de significación 
para todas las pruebas fue <0,05.
Algunos detalles del análisis estadístico se detallan a continuación.
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3.5.1 Calculo de Odd Ratio (OR). 
Los valores de las proporciones OR presentados en esta tesis (artículo III) tienen una 
asociación positiva OR > 1,00, es decir la presencia del factor se asocia a mayor ocurrencia del 
evento (factor de riesgo). Por lo tanto, la categoría de riesgo más bajo en cada caso se selecciona 
como categoría de referencia, resultando un valor positivo para las categorías de mayor riesgo.
3.5.2 Árboles de decisión. 
En los resultados de la presente tesis y en el artículo VI, se utilizó el método de minería 
de datos (data mining) ‘árboles de decisión’ (Breiman et al., 1984; Berlanga et al., 2013). 
Los árboles de decisión se utilizan para crear un modelo que predice el valor de una variable 
dependiente (criterio) basada en los valores de varias variables independientes (predictores). Y 
son una técnica estadística para la segmentación, estratificación, predicción, reducción de datos 
y filtrado de variables, identificación de interacciones, fusión de categorías y la discretización de 
variables continúas. Existen diferentes tipos de árbol: CHAID, CHAID exhaustivo, CRT y QUEST, 
según el que el que mejor se ajuste a los datos.
El método que se ha utilizado en esta tesis, que aparece en el artículo VI es el Árbol de 
clasificación y regresión (CRT-Classification and Regression Trees). Este procedimiento permite 
identificar grupos homogéneos con respecto a la variable dependiente y facilita la construcción 
de reglas para realizar pronósticos a partir de las variables independientes introducidas en el 
análisis. Estas reglas de división se basan en diferentes métodos o criterios, se ha utilizado el 
criterio de Gini, también conocido como índice de diversidad de Gini. La medida de impurezas de 
Gini en el nodo t se define como i (t) = 1 - S, donde S (la función de impureza) = Σp 2 (j | t), para 
j = 1,2, ..., k (Breiman et al., 1984; Steinberg y Colla, 1995). La función de impurezas alcanza su 
máximo si cada clase (o nodo) en la población ocurre con igual probabilidad. Es decir, p (1 | t) = 
p (2 | t) = ... = p (j | t). Por otro lado, la función de impurezas alcanza su mínimo (= 0) si todos los 
casos en un nodo representan un subconjunto homogéneo y no se requiere ninguna división más, 
es un nodo “puro”. Es decir, si el nodo t es un nodo “puro” con una tasa de clasificación errónea 
cero, entonces i (t) = 0. La impureza no solo se mide para un sólo nodo: El promedio ponderado 
de los valores de impureza de cada nodo, es la medida de impureza de toda la rama. CRT parte 
cada rama con el predictor que más disminuye la impureza. Todas las posibles combinaciones 
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de sus categorías son evaluadas, y la partición se hace cuando se encuentra la mayor reducción 
en impureza.
3.5.3 Creación de las curvas de estándar para cf-VOP. Normalización 
de la variable cf-VOP mediante el método LMS. 
Es habitual expresar el estado de crecimiento de los niños en forma de puntuaciones 
estándar y desviaciones (SD). El método LMS proporciona una forma de obtener las curvas de 
crecimiento normalizadas facilitando la elaboración y disminuyendo la asimetría que puede 
estar presente en la distribución de la medición (por ejemplo, altura, peso, circunferencias o 
pliegues cutáneos) (Cole, 1990). 
En el artículo I, de los 350 niños y niñas, fueron excluidos los aquellos que presentaban 
obesidad e hipertensión con el objetivo de controlar cualquier posible efecto sobre la cf-VOP a 
partir de estas variables. Por lo tanto, la muestra final utilizada para las curvas percentiles cf-VOP 
consistió en 277 niños. Las curvas para cf-VOP fueron calculadas controlando el sexo y la edad 
mediante el método LMS (Cole, 1990; Cole y Green, 1992), que categoriza la distribución de una 
variable según su mediana (M), el coeficiente de variación (S, es decir, la relación entre SD y la 
media) y la asimetría (L), requerida para transformar datos a distribución normal mediante un 
algoritmo de ajuste de curva de máxima verosimilitud a los datos originales trazados sobre la 
variable independiente (Cole, 1990; Cole y Green, 1992). Se utilizó la edad decimal, calculada a 
partir de la fecha en que se realizó la encuesta y desde la fecha de nacimiento.
3.5.4 Método Esperanza Maximización (EM). 
El número de sujetos con el peso al nacer y la estatura a un año y dos años fue de 289 y 
un total de 66 casos perdidos para una u otra variable.
Para manejar los datos perdidos de la forma más apropiada, se utilizó una metodología 
que asigna los datos perdidos utilizando el algoritmo Maximización de Expectativas (EM) que 
permite usar toda la información adicional disponible sobre datos perdidos (Dempster et al., 
1976; Schneider y Schneider, 2001).
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Se generó un conjunto completo de datos utilizando el algoritmo EM para matrices de 
covarianza. El algoritmo EM es un procedimiento iterativo que puede utilizarse para crear un 
conjunto de datos completo en el que todos los valores faltantes se sustituyen por valores de 
máxima verosimilitud, son asintóticamente imparciales. El proceso comienza reemplazando 
cada valor perdido por una estimación calculada a partir de una ecuación de regresión en la que 
todas las otras variables son predictoras. Se utilizó el algoritmo para los casos perdidos de peso 
y longitud al nacer, a la semana, al mes, al año y a los dos años. 
Una vez reemplazados todos los valores perdidos, el método de regresión muestra una 
matriz de covarianza, la matriz de correlaciones y las medias obtenidas a partir de las estimaciones 
de valores perdidos derivadas del algoritmo de regresión.  Se forman nuevas ecuaciones de 
regresión para predecir un nuevo conjunto de estimaciones para valores perdidos. Este proceso 
se repite hasta que convergen las varianzas, las covarianzas y las medias, produciendo así las 
estimaciones máxima verosimilitud de los parámetros.
El algoritmo EM formaliza los siguientes pasos para tratar los datos perdidos. 
1. Reemplazar los valores perdidos por los valores estimados.
2. Estimar los parámetros del modelo.
3. Reestimar los valores perdidos después de las estimaciones previas de los parámetros.
4. Volver a calcular los parámetros.
Y así hasta llegar a una convergencia.
El algoritmo EM se usa esencialmente cuando las observaciones tienen datos perdidos 




80 ,0 228No FRCV
10 ,9 31Presencia de Hipertensión
4,9 14Presencia de Obesidad
4,2 12Hipertensión y Obesidad
Total 100 ,0 285
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,005
Factores de Riesgo Cardiovascular
Node 1
Category % n
84 ,4 152No FRCV
10 ,0 18Presencia de Hipertensión
2,2 4Presencia de Obesidad
3,3 6Hipertensión y Obesidad
Total 63 ,2 180
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,001
Ambos padres no fumadores; Madre fumadora
Node 2
Category % n
72 ,4 76No FRCV
12 ,4 13Presencia de Hipertensión
9,5 10Presencia de Obesidad
5,7 6Hipertensión y Obesidad
Total 36 ,8 105
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,002
Padre fumador; Ambos padres fumadores
Node 3
Category % n
84 ,5 136No FRCV
10 ,6 17Presencia de Hipertensión
2,5 4Presencia de Obesidad
2,5 4Hipertensión y Obesidad
Total 56 ,5 161
Ambos padres no fumadores
Node 4
Category % n
84 ,2 16No FRCV
5,3 1Presencia de Hipertensión
0,0 0Presencia de Obesidad
10 ,5 2Hipertensión y Obesidad




74 ,4 58No FRCV
14 ,1 11Presencia de Hipertensión
6,4 5Presencia de Obesidad
5,1 4Hipertensión y Obesidad




66 ,7 18No FRCV
7,4 2Presencia de Hipertensión
18 ,5 5Presencia de Obesidad
7,4 2Hipertensión y Obesidad











4.1 Presentación de los Resultados.
Esta sección proporciona un breve resumen de los principales resultados de los artículos 
originales y de resultados inéditos. 
En los resultados (4.2) se describen detalladamente las características de la muestra de 
niños y niñas y las de las familias. Se describen las variables antropométricas e indicadoras de 
salud al nacer (peso, longitud, perímetro cefálico al nacer y test Apgar), en la infancia (peso y 
longitud/talla en la primera semana, el primer mes, primer y segundo año) y en la niñez (peso, 
talla, perímetro de cintura y pliegues de grasa subcutánea) y variables hemodinámicas en la 
niñez, indicadoras de riesgo cardiovascular (presión arterial sistólica, diastólica y cf-VOP). 
En el punto 4.3 se presentan las tablas y curvas percentilares de referencia para cf-
VOP para población infantil, controlando los efectos de sexo, la edad, la altura, la obesidad y la 
hipertensión arterial (Artículo I).
En el apartado 4.4 aparecen los resultados del análisis de la relación entre Factores 
Prenatales y Postnatales e Indicadores de Estado Nutricional y de Salud Cardiovascular en la 
niñez. Aquí, se describen los hábitos de alimentación de la madre y de consumo de tabaco de 
ambos progenitores durante el embarazo. Dentro de este capítulo se encuadran los resultados 
obtenidos en el artículo II, sobre la relación entre consumo de tabaco del padre con el peso 
y la longitud al nacer (indicadores de salud fetal) y con indicadores de riesgo cardiovascular 
(sobrecarga ponderal y rigidez de la pared arterial) en la niñez (a los 8 -11 años), de sus hijos e 
hijas (punto 4.4.1). Se describe también el estado nutricional de las madres durante el embarazo 
mediante indicadores antropométricos (peso antes de la gestación, estatura, IMC, kilogramos 
aumentados durante el embarazo). En este sentido irían los resultados del artículo III, sobre la 
relación entre peso inicial y kilos engordados por la madre durante el embarazo, indicadores 
de programación fetal peso al nacer del niño o la niña), indicadores de programación infantil 
(aceleración del crecimiento postnatal) y patrones de lactancia, con indicadores de salud 
cardiovascular (presión arterial, rigidez de la pared arterial) en la niñez (subapartado 4.4.2). En el 
artículo III se analiza la relación entre salud cardiovascular en la niñez y los patrones de lactancia 
de los niños y niñas en sus primeros meses de vida (4.4.3). 
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En el apartado 4.5, se examina la relación entre la alimentación actual de los niños y 
el perímetro de cintura, la presión arterial y la rigidez arterial, como indicadores de salud 
cardiovascular. Analizar la influencia de estas condiciones nutricionales actuales de los niños, la 
edad, y el sexo en el VOP. 
En el 4.6, se analiza Interacción biología-alimentación y cultura desde una perspectiva de 
ciclo vital en el estudio de los factores de RCV en el artículo V y VI. En el artículo V, se comparan 
los patrones de lactancia de los niños y niñas en sus primeros meses de vida de dos muestras de 
distinto origen (Brasil y España), controlando los patrones de alimentación actual de los niños y 
niñas. En el artículo VI, se comparan tres muestras de distinto origen (Angola, Brasil y España) con 
diferentes características bio-culturales y se analiza la relación entre indicadores de salud fetal y 
patrones de lactancia en los primeros meses de vida postnatal con parámetros antropométricos 
y factores de riesgo cardiovascular en la infancia.
4.2 Características de la Muestra.
4.2.1 Familias.
En cuanto a la procedencia de los progenitores el 91,1% (n= 277) de las madres y el 
93,0% (n=280) de los padres son de origen español. 
En la tabla 3 se describe el nivel de estudios de los progenitores por centro educativo. 
Para el total de la muestra se observa que tanto en las madres como los padres el nivel de estudios 
alcanzado es en mayor medida el de estudios superiores, el 65,4% y 62,5% respectivamente. No 
obstante, en el centro educativo localizado en el sur de Madrid, tanto los padres como las madres 
tienen un porcentaje menor de estudios universitarios, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas. 
Por otro lado, la edad de maternidad es similar entre todas las zonas, mientras que los 
padres significativamente más jóvenes se encuentran en la zona sur de Madrid (Tabla 4). En cuanto 
a las características antropométricas de los progenitores, las madres del sur de Madrid tienen un 
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peso e IMC (kg/m2) significativamente mayor. Los padres del colegio ubicado en el sur también 
muestran valores de IMC (kg/m2) significativamente superiores, debido fundamentalmente a un 
valor medio más bajo de la talla (cm), que resulta ser significativamente inferior que en los otros 
centros escolares (Tabla 4). 
4.2.2 Escolares.
En cuanto a la muestra de niños y niñas, como se puede apreciar en la tabla 5, está 
compuesta por 355 escolares de edades comprendidas entre los 8 y los 11 años cumplidos. 
El 52,1% son niños y el 47,9% niñas. Todos son nacidos en España y más concretamente en la 
Comunidad de Madrid. En relación a la edad, existe una distribución homogénea de la muestra 
(Tabla 5).
Tabla 3. Nivel de estudios de los progenitores por ubicación del centro de estudio de los 
hijos/as. 
 
 Zona de la Comunidad de Madrid  
  Zona norte  Zona centro  Zona sur  Total 















 Primarios  3 3,2  3 2,3  15 21,4  21 7,1 
Secundarios  4 4,3  10 7,6  15 21,4  29 9,8 
Medios  7 7,4  28 21,4  17 24,3  52 17,6 















Primarios  3 3,2  5 3,9  21 30,9  29 10,0 
Secundarios  5 5,3  17 13,2  10 14,7  32 11,0 
Medios  9 9,6  16 12,4  23 33,8  48 16,5 
Superiores  77 81,9  91 70,5  14 20,6  182 62,5 
Estudios de la madre: χ2= 65,117 p < 0,001 
Estudios del padre: χ2= 88,662 p < 0,001 
 





 Los datos antropométricos e indicadores de sufrimiento fetal al nacimiento se muestran 
en las tablas 6a y 6b. Considerando el total de la muestra, los niños presentaron un peso medio 
al nacer mayor que las niñas y no se observaron diferencias entre zonas. La comparación por 
zonas solo mostró diferencias significativas en el peso al nacer de niños y niñas en la zona centro, 
donde los valores medios de peso al nacer fueron significativamente mayores en los niños que 
en las niñas. 
En cuanto a la longitud al nacer, los niños son significativamente más altos que las 
niñas para el total de la muestra y en las zonas centro y sur. Se observan además diferencias 
significativas en longitud al nacer entre zonas, los niños de la zona norte tienen una longitud 
media al nacer (cm) menor, no observándose diferencias significativas entre las niñas. No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre niños y niñas en el perímetro 
craneal al nacer (cm), las semanas de gestación y el test Apgar al minuto y a los 5 minutos. En 
cambio, los niños residentes en la zona norte obtuvieron valores menores para el test Apgar al 
minuto y a los cinco minutos que los de las zonas centro y sur.
En la tabla 7a y b se muestran los valores antropométricos en la infancia, por sexo y 
situación del centro escolar. Los datos muestran que tanto en la primera semana, el primer 
mes, el primer año y el segundo año de vida, los valores medios para peso y longitud/talla 
son superiores en los niños que en las niñas considerando el total de la muestra. Sin embargo, 
por zonas, no siempre se observan estas diferencias. En el peso en la primera semana no se 
encontraron diferencias entre niños y niñas en cada una de las zonas ni entre las mismas. En 
Tabla 5. Distribución de la muestra por edad (años cumplidos) y sexo. 
EDAD (años) 
 Niños  Niñas  Total 
 N %  N %  N % 
 
8  33 17,8  37 21,8  70 19,7 
9  51 27,6  55 32,4  106 29,9 
10  49 26,5  33 19,4  82 23,1 
11  52 28,1  45 26,5  97 27,3 
total  185 52,1  170 47,9  355 100,0 
Prueba Chi-sq (p): χ2= 3,379; p= 0,337 
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Tabla 6a. Variables antropométricas e indicadores de salud al nacer según sexo y 
zona de situación de los colegios en la Comunidad de Madrid (CM). 
PESO AL NACER (gramos) 
ZONA CM  Niños  Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t- tudent 
 
Norte  61 3.211,48 607,65  66 3.081,29 453,82  t = 1,375;  p = 0,172 
Centro  78 3.274,77 463,96  65 3.079,67 589,33  t = 2,214;  p = 0,028 
Sur  46 3.248,97 379,66  39 3.271,28 425,88  t = -,255;  p = 0,799 
Total  185 3.24749 496,47  170 3.124,26 507,93  t = 2,311;  p = 0,021 
Anova  F = 0,276; p = 0,759  F = 2,149; p=0,120   
LONGITUD AL NACER (cm) 
ZONA CM  Niños  Niñas    N Media DS  N Media DS  t- tudent 
 
Norte  61 49,50 3,37  66 48,77 2,92  t = 2,113; p =0,195 
Centro  78 50,33 2,04  65 49,56 2,50  t = 2,040; p = 0,043 
Sur  46 50,77 2,28  39 49,21 1,51  t = 3,650 ; p <0,001 
Total  185 50,17 2,64  170 49,17 2,51  t = 3,635; p <0,001 
Anova  F = 3,387; p = 0,036  F = 1,617; p =0,202   
PERIMETRO CRANEAL AL NACER (cm) 
ZONA CM  Niños  Niñas   
 N Media DS  N Media DS   
 
Norte  32 34,28 2,37  35 33,94 1,30  t = 0,733; p = 0,466 
Centro  47 34,48 1,32  33 34,77 3,67  t =-0,434; p = 0,667 
Sur  23 34,59 1,56  16 34,18 1,14  t = 0,903; p =0,372 
Total  102 34,44 1,75  84 34,31 2,50  t = 0,416; p =0,678 
Anova  F = 0,224; p =0,800  F = 0,961; p = 0,387   
SEMANAS DE GESTACIÓN 
ZONA CM  Niños  Niñas   N Media DS  N Media DS  t-student 
 Norte  43 38,84 3,69  49 38,81 2,33  t = 0,045; p =0,964 
 Centro  66 38,92 2,15  61 38,93 2,60  t = -,033; p = 0,974 
 Sur  38 39,35 1,76  32 39,94 1,38  t = -,548; p = 0,126 
 Total  147 39,00 2,61  142 39,12 2,31  t =-0,385; p =0,701 




cuanto a la longitud para la primera semana solo se dieron diferencias entre ambos sexos en 
la zona centro. Lo mismo ocurre con el peso en el primer mes. En cambio, la longitud en el 
primer mes es significativamente mayor en los niños que las niñas en cualquiera de las zonas de 
residencia. 
En el primer año los niños pesan y miden significativamente más que las niñas, excepto 
en la zona sur. A los dos años el dimorfismo sexual en talla solamente se refleja en la media para 
el total de la muestra y en la zona sur, siendo los niños más altos que las niñas (tabla 7b).
Los valores medios obtenidos para el peso (kg), la talla (cm), el IMC (kg/m2) y el %MGC 
en los niños y niñas por grupo de edad, en el momento del estudio, se recogen en la tabla 8, 
no se ha encontrado una asociación entre la ubicación del centro escolar y el peso, la talla y el 
IMC (kg/m2) (resultados no mostrados), para el %MGC se muestra en la tabla 11. Los niños y 
niñas de 10 y 11 años presentan pesos y estaturas significativamente mayores que los de 8 y 9 
Tabla 6b. Indicadores de salud al nacer según sexo y zona de situación de los 
colegios en la Comunidad de Madrid (CM). 
TEST APGAR 1 MINUTO 
ZONA CM  Niños  Niñas   
 N  Media DS  N  Media DS  t- student 
 Norte  34 8,03 1,24  35 8,34 1,37  t = -0,994; p =0,324 
 Centro  55 8,73 0,65  44 8,84 0,75  t = -0,809; p = 0,421 
 Sur  24 8,33 1,69  19 8,89 0,57  t = -1,526; p = 0,138 
 Total  113 8,43 1,16  98 8,67 1,01  t =-1.591; p=0,113 
 Anova  F = 4,164; p=0,018  F = 3,041; p=0,052   
TEST APGAR 5 MINUTO 
ZONA CM  Niños  Niñas   
 N  Media DS  N  Media DS   
 Norte  33 9,24 0,66  33 9,21 1,02  t =0,143; p=0,887 
 Centro  54 9,63 0,52  44 9,57 0,50  t =0,588; p=0,558 
 Sur  24 9,63 0,77  19 9,89 0,32  t =-1,560; p=0,129 
 Total  111 9,51 0,645  96 9,51 0,74  t =0,032; p=0,974 
 Anova  F = 4,408; p=0,014  F = 5,941; p=0,004   
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Tabla 7a. Variables antropométricas en la infancia (primera semana y primer mes) según 
sexo y la zona de situación de los colegios en la Comunidad de Madrid (CM). 
PESO EN LA PRIMERA SEMANA (g) 
ZONA 
CM 
 Niños  Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 
Norte  61 3.262,16 396,61  66 3.194,43 457,66  T=0,888; p=0,376 
Centro  78 3.230,78 547,62  65 3.096,81 632,22  T=1,358; p=0,177 
Sur  46 3.337,54 531,95  39 3.156,62 397,32  T=-0,255; p=0,799 
Total  185 3.267,67 497,80  170 3.148,43 518,93  T=2,209; p=0,028 
Anova  F=0,669;p=0,514  F=0,583;p=0,559   
LONGITUD EN LA PRIMERA SEMANA (cm) 
ZONA 
CM 
 Niños  Niñas   
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 
Norte  61 51,14 3,48  66 50,22 2,38  T=1,752; p=0,082 
 Centro  78 51,77 2,74  65 50,01 2,53  T=3,977; p<0,001 
Sur  46 52,15 3,17  39 49,80 1,76  T=1,750; p=0,084 
Total  185 51,66 3,12  170 50,04 2,31  T=5,591; p<0,001 
Anova  F=1,479;p=0,231  F=0,423;p=0,656   
PESO EN EL PRIMER MES (g) 
ZONA 
CM 
 Niños  Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 Norte  61 4.156,76 676,37  66 3.978,02 445,96  T=1,771;p=0,079 
 Centro  78 4.198.60 508,28  65 3.987,56 550,61  T=2,380;p=0,019 
 Sur  46 4.174.27 487,64  39 3.992,18 431,60  T=1,807;P=0,074 
 Total  185 4.178.75 561,94  170 3.984,91 482,93  T=3,471;p=0,001 
 Anova  F=0,096;p=0,909  F=0,012;p=0,988   
LONGITUD EN EL PRIMER MES (cm) 
ZONA 
CM 
 Niños  Niñas   
 N  Media DS  N  Media DS  t- student 
 Norte  61 53,89 2,67  66 52,94 1,95  T=2,287; p=0,024 
 Centro  78 54,39 1,68  65 53,57 2,53  T=2,333; p=0,021 
 Sur  46 54,62 1,97  39 53,42 1,89  T=2,847; p=0,006 
 Total  185 54,28 2,13  170 53,29 2,18  T=4,327; p<0,001 




Tabla 7b. Variables antropométricas en la infancia (primer y segundo años) según sexo 
y la zona de situación de los colegios en la Comunidad de Madrid (CM). 
PESO EN EL PRIMER AÑO (kg) 
ZONA CM  Niños  Niñas 
 
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 
Norte  61 9,98 1,05  66 9,50 0,73  T=3,008; p=0,003 
Centro  78 10,34 0,98  65 9,48 1,11  T=4,933; p<0,001 
Sur  46 10,07 0,82  39 9,77 1,26  T=1,316; p=0,192 
Total  185 10,16 0,97  170 9,56 1,02  T=5,664;p<0,001 
Anova  F=2,679; p=0,071  F=1,170; p=0,313   
TALLA EN EL PRIMER AÑO (cm) 
ZONA CM 
 Niños  Niñas   
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 
Norte  61 76,28 2,97  66 74,95 2,49  T=2,746;p=0,007 
Centro  78 77,62 3,02  65 74,55 3,12  T=5,964;p<0,001 
Sur  46 76,93 2,37  39 75,74 3,72  T=1,728;p=0,089 
Total  185 77,01 2,90  170 74,98 3,06  T=6,414;p<0,001 
Anova  F=3,792;p=0,024  F=1,840;p=0,162   
PESO A LOS DOS AÑOS (Kg) 
ZONA CM 
 Niños  Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 Norte  61 12,59 1,49  66 12,22 1,55  T=1,401;p=0,164 
 Centro  78 12,85 1,18  65 12,45 1,62  T=1,666;p=0,098 
 Sur  46 12,69 1,29  39 12,39 1,48  T=1,023;p=0,309 
 Total  185 12,73 1,31  170 12,34 1,56  T=0,094;p=0,012 
 Anova  F=0,667;p=0,515  F=0,382;p=0,683   
TALLA A LOS DOS AÑOS (cm) 
ZONA CM 
 Niños  Niñas   
 N  Media DS  N  Media DS  t- student 
  Norte  61 88,34 3,45  66 86,93 5,18  T=1,810;p=0,073 
  Centro  78 88,64 3,01  65 88,79 5,26  T=-0,211;p=0,833 
 Sur  46 88,74 2,54  39 86,56 5,81  T=2,170;p=0,035 
 Total  185 88,56 3,05  170 87,56 5,42  T=0,000;p=0,030 
 Anova  F=0,268;p=0,765  F=0,2845;p=0,061   
  
 
Ana Isabel Mora Urda
074
R




Niños Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t- student 
 
8  33 31,72 5,77  37 29,92 5,48  t=1,336;p=0,186 
9  51 34,67 7,94  55 33,29 7,10  t=0,946;p=0,346 
10  49 38,78* 8,10  33 40,54* 9,03  t=-0,921;p=0,360 
11  52 43,91* 8,02  45 43,14* 8,81  t=0,454;p=0,651 
Anova  F = 21,017; p < 0,001  F = 26,390; p < 0,001   
TALLA (cm) 








8  33 134,76 5,60  37 132,00* 5,35  t=2,113;p=0,038 
9  51 137,91 6,36  55 136,18* 6,42  t=1,394;p=0,166 
10  49 143,92* 6,07  33 145,08* 8,98  t=-0,697;p=0,488 
11  52 149,46* 5,28  45 150,21* 6,79  t=-0,602;p=0,549 
Anova  F = 54,865; p < 0,001  F = 60,773; p < 0,001   
IMC (Kg/m2) 








8  33 17,36 2,19  37 17,09 2,37  t=0,492;p=0,624 
9  51 18,09 3,12  55 17,79 2,77  t=0,534;p=0,594 
10  49 18,58 2,81  33 19,09* 2,87  t=-0,809;p=0,421 
11  52 19,58* 2,90  45 19,06* 3,43  t=0,810;p=0,420 
Anova  F = 4,654; p=0,004  F = 4,506; p= 0,005   
%MGC 




N Media DS  N Media DS 
 t- student 
 8  33 20,49* 6,92  37 22,63 8,30  t=-1,161;p=0,250 
9  51 23,68 7,72  55 24,29 8,62  t=-0,381;p=0,704 
10  49 24,18 6,79  33 26,95 8,80  t=-1,603;p=0,113 
11  52 25,64* 6,96  45 25,12 7,94  t= 0,344;p=0,732 
Anova  F = 3,574; p= 0,015  F =1,615; p= 0,188   





años. Entre sexos no hay diferencias estadísticamente significativas en las distintas edades, sin 
embargo, hay destacar que a los 10 y 11 años, las niñas son más altas que los niños (Tabla 8), lo 
que estaría indicando un inicio del estirón puberal que se produce antes en las chicas que en los 
chicos (Tanner, 1990; Bogin, 1999). 
Para el IMC (kg/m2), se observan diferencias significativas solamente entre ambos sexos 
por edades. A los 11 años el IMC (kg/m2) de los niños es mayor que en las otras edades estudiadas 
(Tabla 8). En niñas las diferencias se aprecian a los 10 y 11 años respecto a las otras dos clases 
de edad. En cuanto al %MGC, se han encontrado un mayor porcentaje significativamente en los 
niños a los 11 años. En las niñas, aunque las diferencias no son estadísticamente significativas, 
existe un mayor porcentaje a los 10 años. No hay diferencias entre niños y niñas en ninguna clase 
de edad (Tabla 8). 
Con objeto de comparar y comprobar el ajuste de los valores medios obtenidos para el 
peso, la talla y el IMC (kg/m2) a los 8 a 11 años con los valores de referencia de la OMS (2007), se 
calcularon los z-score de peso, talla e IMC (Tabla 9). Los valores obtenidos se compararon con los 
valores medianos, percentil 50, de la OMS (z = 0).
La Figura 9, resumen de una forma más clara los resultados numéricos anteriores. 
Representan la distribución del peso, la talla y el IMC (kg/m2) para la edad en puntuaciones “z”, 
de forma que puede observarse la proporción niños y niñas que se desvían del estándar de la 
OMS. En la figura 9, la curva obtenida para los chicos (curva azul) está más desplazada hacia la 
derecha y presenta un perfil peor ajustado al de la OMS (curva verde) que la de las niñas (curva 
fucsia) en todos los casos. Estos resultados coinciden con a los recogidos en la tabla 9 y muestran 
que sobre todo el peso (kg) y el IMC (kg/m2) de estos niños y niñas están por encima de los 
valores de referencia de la OMS para su edad.
 
Tabla 9. Diferencias en peso, estatura e IMC (z-score) entre niños y niñas.  
Z-SCORE 
 Niños   Niñas  
 N Media DS  N Media DS  t –student 
PESO/EDAD   94 0,83 1,13  91 0,41 1,10  t=2,534;p= 0,012 
TALLA/EDAD  185 0,52 0,90  170 0,23 0,96  t=2,933;p= 0,004 
IMC/EDAD  185 0,70 1,12  170 0,46 1,11  t=2,023;p= 0,044 
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Las prevalencias de normopeso, sobrepeso y obesidad según los puntos de corte 
propuestos por la OMS en el 2007, se recogen en la tabla 10. Así mismo se analizaron las 
diferencias en la distribución de estas categorías entre sexos, sin observarse diferencias entre 
niños y niñas. Lo más destacable son las altas prevalencias de Sobrepeso (26,2%) y de Obesidad 
(11,5%) de la muestra. 
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Figura 9. Distribución del peso, la talla y el IMC para la edad en puntuaciones “z” según los estándares de la OMS 
para 2007, por sexo.
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Dado que en diferentes estudios, se ha comprobado que la obesidad sigue una 
distribución diferencial dependiendo de la edad, del sexo y del nivel socioeconómico (WHO, 
2016; WHO, 2015), las variables relativas a las prevalencias de sobrepeso y obesidad (Tabla 11) y 
composición corporal y de distribución de la grasa (Tabla 12) se describen en las distintas zonas 
de ubicación de los colegios que como se ha mencionado en material y métodos siguen una 
distribución diferencial en cuanto a nivel socioeconómico. En la Tabla 11, se observa que las 
mayores prevalencias de sobrepeso u obesidad se encuentran en la zona sur donde el 52,8% 
de la muestra tiene sobrepeso u obesidad. Esta tendencia, se repite tanto en las niñas como 
en los niños, pero solo en las niñas las diferencias en prevalencia entre las tres zonas son 
estadísticamente significativas (Tabla 11). 
Las variables de composición corporal y de distribución de la grasa se recogen en la tabla 
12. Solo se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre niñas y niños, para el 
PT (mm), PB (mm) y Psi (mm), con valores superiores en las niñas, pero no en el porcentaje total 
de masa grasa. Es decir, se observaron diferencias en la distribución de la grasa, pero no en el 
acúmulo graso total. 
La hipertensión parece ir particularmente asociado a un aumento en la prevalencia 
de la obesidad y a cambios en los estilos de vida (Belsha et al., 1996; Marrodán et al., 2013; 
Martín-Espinosa et al., 2017; Rocchini, 2002), por ello los resultados en cuanto a las prevalencias 
de hipertensión de los niños y niñas, al igual que en la composición corporal, se muestran 
segregados por ubicación del centro escolar. Así en las tablas 13 y 14 y la figura 10, se muestran los 
indicadores de salud cardiovascular. Se encontraron valores medios superiores de PAD (mmHg) 
 
Tabla 10. Prevalencia de normopeso (NP), sobrepeso (SBP) y obesidad (OB) en niños y niñas, 
según el criterio de la OMS para 2007. 
 
 Sexo  
 Niños  Niñas  Total 
 N %  N %  N % 
NP  112 60,5  109 64,1  221 62,3 
SBP  49 26,5  44 25,9  93 26,2 
OB  24 13,0  17 10,0  41 11,5 
Prueba Chi-sq (p): χ2= 0,872; p= 0,646 
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y PAM (mmHg) entre los niños de los colegios de la zona sur de la CM y una cf-VOP (m/s) mayor 
en la zona norte de la CM (Tabla 13). Por otro lado, no se halló una asociación estadísticamente 
significativa entre la ubicación del centro, o sexo y mayor prevalencia de hipertensión (Tabla 14). 
La prevalencia total de hipertensión fue del 14,6% (Figura 10).
Recapitulación sobre las características de la muestra
En resumen, se puede decir, que se trata de una muestra mayoritariamente de origen 
español, donde todos los niños y niñas han nacido en la CM. La muestra es homogénea en cuanto 
a la edad de los niños y niñas y distribución por sexo. También lo es para la edad de maternidad. 
En los colegios de la zona sur los padres presentaron menor edad de paternidad, menor estatura 
y mayor IMC (kg/m2) y las madres mayores valores medios de peso e IMC (kg/m2).
 Las niñas nacieron con un peso y longitud al nacer menor que los niños, manteniéndose 
estas diferencias hasta los dos primeros años de vida. Los valores medios de las variables 
antropométricas medidas en el momento del estudio mostraron diferencias estadísticamente 
significativas por edades entre los 8-9 y 10-11 años para el peso. Las niñas muestran un menor 
peso que los niños en todos los grupos de edad excepto a los 10 años. En este grupo de edad, 
las niñas tienen mayores pesos que los niños y mayor porcentaje de grasa corporal. Igualmente 
ocurre con la talla, las niñas de 8 años miden menos que los niños, pero las de 10 son más altas 
que sus compañeros varones. Las niñas se ajustaron mejor al estándar de la OMS para el peso 
(kg), la talla (cm) y el IMC (kg/m2) para la edad, y presentan menor porcentaje de sobrepeso y 
obesidad que los niños (aunque no se encontraron diferencias estadísticamente significativas). 
En cuanto al lugar de residencia de los niños, en la zona sur se observó una mayor prevalencia de 
sobrepeso y obesidad (52,8%), mayor adiposidad, mayor presión arterial y menor velocidad de 
onda de pulso. Además, cabe destacar que son las niñas las que tienen una mayor adiposidad a 
pesar de presentar un menor, aunque no estadísticamente significativo, porcentaje de sobrepeso 
y obesidad.
No se encontró relación entre prevalencia de hipertensión y ubicación del colegio en 
niños y niñas conjuntamente o por sexo. 
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4.3 Diseño de Curvas Estándar de Referencia Para cf-
VOP (m/s).
Tradicionalmente, la presión arterial a partir de la medición arterial periférica, es la 
variable más utilizada para el estudio de la rigidez de la pared arterial en población adulta debido 
a su fácil medida y su correlación con el desarrollo de episodios vasculares, pero es una medida 
indirecta. Esto, ha limitado el uso de métodos para la evaluación directa de la rigidez de los 
vasos. Sin embargo, se han desarrollado métodos no invasivos para el estudio del daño arterial, 
entre los cuales la medición de la rigidez arterial a partir de la cf-VOP (m/s) por tonometría es el 
método más apropiado para determinar la rigidez arterial de las arterias grandes (es considerado 
el gold standard) y su uso es recomendado por la Sociedad Europea de Hipertensión (ESH) y la 
Sociedad Europea de Cardiología (Lauren et al., 2006; Mancia et al., 2007; Jatoi et al., 2009). 
La nueva guía ESH publicada en 2012 ofrece valores de referencia cf-VOP (m/s) para 
adultos (Van Bortel et al., 2012), demostrando que la rigidez arterial medida con VOP (m/s) como 
un predictor, independiente de la hipertensión, para la morbilidad y la mortalidad cardiovascular 
en población general (Laurent, S et al., 2001; Laurent, S. et al., 2003).



















Figura 10. Prevalencia de hipertensión total de la muestra por sexo según localización del centro escolar.
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VOP son todavía escasos (Urbina et al., 2009; Reusz et al., 2010; Silva et al., 2015) aunque hay 
evidencia de depósito de placa de ateroma desde etapas muy tempranas y no existen en la 
población infantil española, limitando su uso en la práctica clínica como se ha mencionado 
anteriormente en este trabajo (Van Bortel et al., 2012). No obstante, y debido a la importancia 
de cf-VOP (m/s) como factor de riesgo cardiovascular y su implicación en la rigidez arterial en el 
adulto, se han replicado estudios en niños y adolescentes pre-y post-puberal (Ahimastos et al., 
2003), con sobrepeso/obesidad (Sakuragi et al., 2009; Cheung et al., 2010), con presión arterial 
alta (Li et al., 2004), con bajo peso al nacer (Lurbe et al., 2003), para evaluar la influencia de estos 
factores de riesgo en las arterias. Por este motivo, en la elaboración de esta tesis doctoral se 
utilizó la medida directa de la rigidez arterial, como ya se ha explicado y como parte del presente 
trabajo (artículo I), se han creado unas curvas de referencia para población infantil sana que han 
sido publicadas en 2017 y que sirven como única referencia disponible para población infantil 
española (Mora-Urda et al., 2017).
En este apartado se muestran los resultados recogidos en el artículo I, donde se han 
creado unas tablas y curvas percentilares de referencia para cf-VOP (m/s) de una población 
infantil sana controlando los efectos de sexo, edad (años), talla (cm) y obesidad e hipertensión 
arterial.
No se observaron diferencias significativas entre los varones y las niñas en edad, cf- 
VOP (m/s), PAS (mmHg), DBP (mmHg), talla (cm) o IMC (kg/m2), y la distribución de percentiles 
fue similar en ambos sexos. Sin embargo, se encontró que los valores medios del %MGC eran 
significativamente más altos para las niñas que para los niños.
Se observaron diferencias significativas en el valor promedio de cf-VOP (m/s) entre los 
niños y niñas de 8, 9 y 10 años de edad y los de 11 años de edad (tabla 2, Artículo I).
Con respecto los FRCV, la categoría libre de obesidad e hipertensión con una categoría 
que incluía cualquiera de estos factores de riesgo, se encontraron valores más altos de cf- VOP 
(m/s) en este último (tabla 4, Artículo I).
Por esta razón, las curvas percentiles cf- VOP (m/s) fueron diseñadas teniendo en cuenta 
sólo niños libres de hipertensión y de obesidad, en ambos sexos.
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Se realizaron análisis de regresión para niños y niñas que tomaron cf- VOP (m/s) como 
variable dependiente. La edad (años), talla (cm), peso (kg), PAS (mmHg), PAD (mmHg) y PAM 
(mmHg) se tomaron como variables explicativas. Para los varones, la única variable explicativa 
independiente para cf- VOP (m/s) fue la talla (β = 0.022; std Coeficiente = 0.211; p = 0.004; R2 = 
0.054) y para las niñas, son varias las variables explicativas, la PAM (β = 0.019; std. Coeficiente 
= 0,213; p = 0,005) y la edad (β = 0,153; Coeficiente = 0,205; p = 0,007), que explicaron 
conjuntamente el 9% de la variabilidad observada en cf- VOP (R2 = 0,090).
Por lo tanto, según nuestros datos, la mejor estimación para cf- VOP en niños pre-
puberales en España puede obtenerse con la siguiente fórmula:
Niños: cf- VOP (m / s) = 1,854 + (talla (cm) x 0,022)
Niñas: cf- VOP (m / s) = 2,278 + (PAM x 0,017) + (edad (años) x 0,153)
Dado que en los resultados se observaron diferencias tanto en las correlaciones como 
en la regresión múltiple de niños y niñas, los valores y percentiles de LMS se determinaron por 
sexo, edad decimal y altura, excluyendo individuos con obesidad o hipertensión (tabla 5, Artículo 
I). Sobre la base de estos valores, las curvas de percentil mostradas en la figura 11 se elaboraron 
para los valores de cf- VOP (m/s) en niños y niñas sanos.
4.4 Factores Prenatales y Postnatales e Indicadores de 
Estado Nutricional y de Salud Cardiovascular en la 
Niñez.
4.4.1 Estado nutricional de la madre antes y durante el embarazo 
(peso inicial de la madre y kilos engordados durante el embarazo) y 
patrones de alimentación durante el embarazo.
Como ya se ha comentado anteriormente, se presentan desagregados por situación 
del centro escolar los resultados de aquellas variables que consideramos pueden depender de 
factores socioeconómicos. En ese sentido, en la tabla 15 se describe la edad de maternidad 
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y los indicadores antropométricos del estado nutricional de las madres antes y durante el 
embarazo (estatura, peso e IMC (kg/m2) antes de la gestación y kilogramos aumentados durante 
el embarazo) por ubicación del colegio. La edad de maternidad es significativamente superior en 
las mujeres de la Zona Norte e inferior en la zona sur, aunque no se trata de la edad de primera 
maternidad, hay que decir que el número medio de hijos es significativamente inferior en las 
mujeres de la zona norte (2,03 ± 0,56) y en la zona sur, lo que apoya la información publicada 
sobre el retraso en la maternidad de las mujeres con mayor nivel de formación en el caso de la 
zona norte y en el caso de la zona sur porque son más jóvenes, este tema se sale de los objetivos 
de esta tesis por lo que no se discutirá, pero si se tiene en cuenta en los análisis (Tabla 16). 
A 
B 
Figura 11. Curvas percentilares para cf-VOP (m/s) según sexo, edad (años) y talla (cm) en niños sanos (N=277). 
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En los colegios situados en la zona sur el IMC (kg/m2) medio de las madres al inicio 
del embarazo fue significativamente más alto. Sin embargo, no se han encontrado diferencias 
significativas ni ellos kilos engordados por trimestre, ni el total de kilos engordados durante el 
embarazo, alrededor de 11 kg, entre las tres zonas. Es interesante como el patrón de aumento de 
peso coincide en los tres grupos, dándose la circunstancia de que el peso engordado en el tercer 
trimestre es menor que el recomendado, mientras que en el segundo el peso medio engordado 
es superior a las recomendaciones, esto podría estar indicando que durante el tercer trimestre 
de embarazo las mujeres realizan algún tipo de control sobre el aumento de peso. 
El peso adecuado que las madres deben engordar durante el embarazo depende del 
IMC (kg/m2) del que parten, en este sentido, como ya se ha explicado en la sección de Material 
y Métodos, se creó una variable denominada ‘aumento adecuado de peso durante el embarazo’, 
considerando las recomendaciones de la Academia Nacional de Ciencias (National Research 
Council, 2010). En la tabla 17 se recogen los resultados obtenidos para esta variable. En la Zona 
Norte y Zona Centro la prevalencia de aumento insuficiente de peso durante el embarazo, 
es superior que en la Zona Sur, mientras que en esta Zona, la prevalencia de peso excesivo 
es significativamente más alta. Considerando el total de la muestra, es de destacar que más 
de la mitad (55,5%) de las madres ganaron un peso inferior al adecuado para su IMC (kg/m2) 
inicial. Por trimestres, en el primer trimestre aumenta mucho de peso (recomendado 1,5 kg), 
mientras que en el segundo y sobretodo en el tercero en aumento de peso está por debajo de 
las recomendaciones (recomendado 5kg para cada trimestre) (National Research Council, 2010). 
El peso engordado durante el embarazo depende, entre otros factores, de la alimentación 
de la madre. No se disponen de datos cuantitativos sobre los alimentos consumidos por las 
madres en la gestación, sin embargo, sí se recogió información sobre patrones de consumo. En 
la tabla 18 se muestran los resultados con respecto al cambio en el comportamiento alimentario 
de algunos grupos de alimentos de interés durante el embarazo comparándolos con el consumo 
habitual. La mayoría de las mujeres, más del 60% no cambian su patrón de consumo, mantienen 
la frecuencia de consumo habitual. Entre un 20% y un 29% incrementan el consumo de alimentos 
proteicos, carne, pescado y lácteos. Únicamente se observan diferencias significativas entre 
zonas para el consumo de los productos lácteos, las madres de la zona sur y centro reportaron 
que consumían más lácteos durante el embarazo que en la actualidad.






Tabla 16. Número medio de descendientes maternos y paternos por ubicación del centro 
escolar. 
Zonas 
 Nº de descendientes de las 
Madres  
Nº de descendientes de los 
Padres 
 N Media DS  N Media DS 
Norte  95 2,03 0,56  93 2,03 0,56 
Centro  137 2,09 0,68  133 2,14 0,67 
Sur  71 1,80 0,67  69 1,72 0,59 
Total  303 2,01 0,65  295 2,01 0,64 
Anova  F= 4,934; p=0,008  F=10,083;p<0,001 
 
Tabla 17. Ganancia de peso durante el embarazo según el IMC previo de la madre y parto 
simple o múltiple.  
  Zona Norte  Zona Centro  Zona Sur  Total 
  N %  N %  N %  N % 
Peso Insuficiente  49 55,1  79 61,2  28 44,4  156 55,5 
Peso suficiente  30 33,7  33 25,6  21 33,3  84 29,9 
Peso excesivo  10 11,2  17 13,2  14 22,2  41 14,6 
Prueba Chi-sq (p): χ2= 7,018 p= 0,135 
 
Tabla 18. Consumo durante el embarazo comparado con el consumo habitual por grupos de 
alimentos. 
   Zona Norte  
Zona 
Centro  Zona Sur 
 Total  
   N %  N %  N %  N % Chi-sq (p) 
Carne 
Mas  16 18,0  35 27,1  11 15,9  62 21,6 
χ2=5,140; p=0,273 Menos  13 14,6  12 9,3  9 13,0  34 11,8 
Igual  60 67,4  82 63,6  49 71,0  191 66,6 
Pescado  
Mas  18 20,2  27 20,9  14 20,3  59 20,6 
χ20,924; p=0,921  Menos  10 11,2  20 15,5  10 14,5  40 13,9 
Igual  61 68,5  82 63,6  45 65,2  188 65,5 
Lácteos  
Mas  23 25,8  40 30,8  21 30,4  84 29,2 
χ2=10,399;p=0,034 Menos  9 10,1  28 21,5  6 8,7  43 14,9 
Igual  57 64,0  62 49,7  42 60,9  161 55,9 
Frutas 
Mas  24 27,0  28 21,7  17 24,6  69 24,0 
χ2=7,184;p=0,126 Menos  7 7,9  23 17,8  5 7,2  35 12,2 
Igual  58 62,2  78 60,5  47 68,1  183 63,8 
Verduras  
Mas  17 19,1  18 13,8  18 17,4  47 16,3 
χ2=8,611;p=0,072 Menos  10 11,2  29 22,3  6 8,7  45  
Igual  62 69,7  83 63,8  51 73,9  196 68,1 
Bollería 
industrial  
Mas  11 12,2  15 11,5  9 13,0  35 12,1 
χ2=1,592;p=0,810 Menos  15 16,7  24 18,5  8 11,6  47 16,3 
Igual  64 71,1  91 70,0  52 75,4  207 71,6 
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4.4.2 Consumo de tabaco durante el embarazo y programación fetal.
Los estudios sobre salud materno-infantil han considerado históricamente aspectos 
relacionados con la salud y el comportamiento alimentario y de consumo de la madre como 
determinantes de un desarrollo fetal óptimo y de la salud posterior hijos e hijas, sin embargo, 
no existe apenas información sobre la influencia de la salud y del comportamiento del padre en 
la salud de sus hijos e hijas. Así, en el artículo II, se pretende analizar la relación entre consumo 
de tabaco del padre durante el embarazo e indicadores de salud y de riesgo vascular de su 
descendencia, al nacer (programación fetal, (peso y longitud al nacer)) y en la niñez (exceso 
ponderal y rigidez de la pared arterial).
Los hábitos de consumo de tabaco tanto de las madres como de sus parejas se muestran 
en la tabla 19.
Aproximadamente la mitad de las madres afirmaron no haber fumado nunca y el 28.8 % 
dejaron de fumar antes o al inicio del embarazo. Estos porcentajes son menores en sus parejas, 
cabe destacar el bajo porcentaje de padres que deja de fumar por el embarazo en comparación 
con las madres. El porcentaje de padres que siguen fumando durante el embarazo es más del 
triple que el de madres. También hay que destacar que las mujeres que continúan fumando 
durante su embarazo, disminuyen la media de consumo de cigarrillos al día, mientras que sus 
parejas no lo hacen. 
En el artículo II se analiza la relación del número de cigarrillos/día consumidos por ambos 
progenitores durante el embarazo (Tabla 20) con indicadores de salud fetal y de programación 
fetal, se encontró una asociación significativa y negativa entre la estatura al nacer (cm) y el número 
de cigarrillos consumidos por el padre durante el embarazo. Una mayor cantidad de cigarrillos 
consumidos al día por el padre, se correlaciona con menor longitud al nacer de los niños y niñas. 
En cambio, el consumo de cigarrillos por parte de la madre no influye significativamente en 
la estatura de sus descendientes. El peso al nacer no se correlaciona significativamente con la 
cantidad de cigarrillos consumidos ni por el padre ni por la madre, pero si puede observarse 
una tendencia negativa, un mayor número de cigarrillos consumidos por ambos progenitores se 
asocia con valores menores de longitud y de peso al nacer.
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En la tabla 21 se muestra la asociación entre el consumo de tabaco durante el embarazo 
de ambos progenitores conjunto y por separado, sobre las variables indicadoras de estado 
nutricional y de salud cardiovascular de los niñas y niñas en la actualidad. 
Tabla 19: Hábitos de consumo de tabaco de los padres en la actualidad y durante el embarazo. 
  Padre  Madre  Chi-
cuadrado  N %  N %  
Consumo de tabaco actual 
 Nunca han fumado   122 42,2  144 48,8  
ᵪ2 =46,204 
p<0,001 
 Ex fumador/a  91 31,5  85 28,8  
 Fumador/a  76 26,3  66 22,4  
Consumo de tabaco durante el embarazo 
 Nunca han fumado  122 41,9  144 48,8  
ᵪ2 =56,640 
p<0,001 
 Ex fumador/a  46 15,8  50 17,1  
 Exfumador/a por embarazo  14 4,8  51 17,5  
 Fumador/a durante embarazo  105 36,1  47 16,1  
 
 Padre  Madre   
 Media (95%IC)  Media (95% IC)  



















Tabla 20. Relación entre el consumo diario de cigarrillos de ambos progenitores con la 
estatura al nacer (cm) y el peso al nacer (g) de los niños y niñas. 
Nº de cigarros/día durante el embarazo 
 
Longitud al nacer (cm) 
 
Peso al nacer (g)   
Del padre   r= -0,140, p=0,039  r= -0,071, p=0,286 
De la madre   r = -0,022, p=0,741  r = -0,036, p=0,596 
r: Coeficiente de Pearson 
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 En el caso de las niñas, la exposición al humo del tabaco durante su gestación se 
relaciona con exceso ponderal y acumulo de grasa visceral en la niñez. Las niñas cuyos padres 
y madres fueron fumadores durante la gestación, tienen significativamente mayores valores 
de IMC (kg/m2), de PC (cm) y de ICT en la actualidad. Aunque el valor medio de peso, no es 
Tabla 21. Efecto del consumo de tabaco en Indicadores de riesgo cardiovascular de los niños 
y niñas. 
Consumo de 
tabaco durante el 
embarazo 









Media (SD) Media (SD) Media (SD) Media (SD) 
Peso (kg) 
Niños 37,51 (8,20) 37,32(10,57) 38,36(8,91) 39,32 (9,44) F=0,331 p=0,803 
Niñas 36,12 (9,07)* 36,53 (7,30) 36,85(6,91) 41,32 (8,57)* F=2,607 p=0,055 
Talla 
(cm) 
Niños 143,27 (8,53) 141,08(8,43) 144,43(8,52) 142,27 (7,99) F=0,767 p=0,514 
Niñas 140,46 (9,98) 142,57(9,66) 142,72(10,13) 144,26 (8,95) F=1,060 p=0,369 
IMC 
(kg/m2) 
Niños 18,15 (2,45) 18,44 (3,34) 18,17(2,70) 19,28 (3,33) F=1,111 p=0,347 
Niñas 18,07 (2,68)* 17,86 (2,53) 18,13 (2,05) 19,89 (3,14)* F=3,332 p=0,022 
PC (cm) 
Niños 66,12 (2,45) 66,20 (8,49) 66,05 (7,69) 68,50 (11,57) F=0,518 p=0,671 
Niñas 64,08 (7,38)* 66,65(9,38) 61,51 (5,78) 69,95 (8,71)* F=4,441 p=0,005 
ICT  
Niños 0,46 (0,05) 0,47 (0,05) 0,46 (0,04) 0,48 (0,07) F=1,214 p=0,307 
Niñas 0,46 (0,04) 0,47 (0,06) 0,43 (0,04)* 0,48 (0,06)* F=3,481 p=0,018 
PAS 
(mmHg) 
Niños 102,12 (16,72) 99,15(16,92) 105,56(12,63) 106,80 (13,93) F=1,441 p=0,234 
Niñas 102,67 (16,09) 105,70(12,50) 103,60(12,42) 102,89 (14,52) F=0,279 p=0,840 
PAD 
(mmHg) 
Niños 61,64 (11,43) 62,00 (9,93) 66,61 (11,40) 63,87 (11,30) F=1,184 p=0,318 
Niñas 62,57 (11,58) 63,74 (10,35) 58,90 (11,69) 63,86 (10,49) F=0,576 p=0,636 
VOP 
(m/s) 
Niños 6,07 (1,15)* 6,18 (0,90) 6,89 (1,03)* 6,26 (0,82) F=3,513 p=0,017 
Niñas 6,17 (0,99) 6,30 (1,04) 5,94 (1,27) 6,54 (0,91) F=1,217 p=0,307 




significativamente superior, sin embargo, a pesar de no ser más altas también tienen un peso 
mayor. Es decir, presentan pesos más elevados, mayor peso en relación a su estatura y mayor 
acúmulo graso entorno a la cintura, indicador de grasa visceral y factor de riesgo cardiovascular 
en la etapa adulta. 
La cantidad de cigarrillos/día fumados por ambos progenitores durante el embarazo 
también se asocia a mayor rigidez de la pared arterial en la niñez (Tabla 22). En las niñas, la cf-VOP 
(m/s) es significativamente superior en las hijas de progenitores (padres y madres) que fumaron 
más cigarrillos/día, existe una correlación positiva y estadísticamente significativa. (Tabla 22).
Como se recoge en los resultados presentados en las tablas precedentes, se observa 
una asociación entre consumo de tabaco de los padres y de las madres durante el embarazo con 
peores indicadores de salud cardiovascular, sin embargo, la interpretación de estas asociaciones 
es compleja. Por este motivo y para profundizar en el análisis de estos resultados se realizó un 
modelo de “árbol de decisión y regresión” (Figura 12). Se introdujo como variable dependiente 
la presencia de FRCV en la niñez (no presencia, presencia de hipertensión, presencia de obesidad 
y presencia de obesidad e hipertensión conjuntamente) y como variable independiente o 
explicativa, el consumo de tabaco (SI/NO) durante el embarazo, del padre, de la madre y de 
ambos. 
El ajuste del modelo es del 80,0%, esto quiere decir que el modelo clasifica de forma 
correcta el 80,0% de los individuos. En el nodo 0 se describe la variable independiente; el 10,9% 
de la muestra presenta hipertensión, el 4,9% presenta obesidad y el 4,2% ambas. Seguidamente 
se observa que la muestra la que se divide en dos grupos de RCV en función de la variable 
consumo de tabaco: nodo 1 y 2 pertenecientes a la variable consumo de tabaco durante el 
Tabla 22. Relación entre el consumo diario de cigarrillos durante el embarazo y cf-VOP (m/s) 
por sexo. 
Nº de cigarros/día durante el embarazo 
 Cf-VOP (m/s) 
 Niños  Niñas 
Del padre   r = 0,027 p=0,757  r= 0,202 p=0,028 
De la madre   r = -0,040 p=0,638  r = 0,214 p=0,017 
r: Coeficiente de Pearson. 
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embarazo como variable predictora. El nodo1, agrupa a los hijos e hijas de padres no fumadores 
y madres fumadoras durante el embarazo por un lado y el nodo 2 a los de padre fumador y 
ambos padres fumadores, como subconjuntos más homogéneos. El nodo 1 nos indica que el 
porcentaje de niños y niñas que no tienen FRCV entre los padres o madres que no fumaron 
durante el embarazo es de 84,4% frente al 72,4% en el nodo 2 donde se encuentran los niños 
y niñas de padres o ambos padres que fumaron durante el embarazo. En el nodo 2 también se 
registran mayores porcentajes de hipertensión, obesidad.
 El nodo 1 se vuelve a ramificar en dos nodos el 3 y 4. En el nodo 4, correspondiente 
a hijos e hijas de madres fumadoras durante el embarazo, existen una prevalencia mayor de 
hipertensión y obesidad conjunta que en el nodo 3 (ambos padres no fumadores). 
El nodo 2 se divide en dos (5 y 6). Se encuentran prevalencias más elevadas de obesidad 
e hipertensión y obesidad conjuntas en niños y niñas cuya madre y padre (ambos) fumaron 
Node 0
Category % n
80 ,0 228No FRCV
10 ,9 31Presencia de Hipertensión
4,9 14Presencia de Obesidad
4,2 12Hipertensión y Obesidad
Total 100 ,0 285
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,005
Factores de Riesgo Cardiovascular
Node 1
Category % n
84 ,4 152No FRCV
10 ,0 18Presencia de Hipertensión
2,2 4Presencia de Obesidad
3,3 6Hipertensión y Obesidad
Total 63 ,2 180
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,001
Ambos padres no fumadores; Madre fumadora
Node 2
Category % n
72 ,4 76No FRCV
12 ,4 13Presencia de Hipertensión
9,5 10Presencia de Obesidad
5,7 6Hipertensión y Obesidad
Total 36 ,8 105
Consumo de Tabaco durante el embarazo
Improvement=0,002
Padre fumador; Ambos padres fumadores
Node 3
Category % n
84 ,5 136No FRCV
10 ,6 17Presencia de Hipertensión
2,5 4Presencia de Obesidad
2,5 4Hipertensión y Obesidad
Total 56 ,5 161
Ambos padres no fumadores
Node 4
Category % n
84 ,2 16No FRCV
5,3 1Presencia de Hipertensión
0,0 0Presencia de Obesidad
10 ,5 2Hipertensión y Obesidad




74 ,4 58No FRCV
14 ,1 11Presencia de Hipertensión
6,4 5Presencia de Obesidad
5,1 4Hipertensión y Obesidad




66 ,7 18No FRCV
7,4 2Presencia de Hipertensión
18 ,5 5Presencia de Obesidad
7,4 2Hipertensión y Obesidad






Figura 12. Asociación entre el consumo de tabaco del padre y/o la madre durante el embarazo y FRCV en la niñez.
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durante el embarazo. 
Por tanto, a modo resumen, los nodos que definen el perfil de niños y niñas con mayores 
prevalencias de obesidad e hipertensión son el nodo 2 y 6. Es decir, influye que padre o ambos 
progenitores fumen y en mayor medida esto último. Existe una probabilidad del 7,4% de tener 
dos FRCV combinados como son la obesidad e hipertensión, un 18,5% de tener obesidad, 7,4% de 
hipertensión o un 66,7% de no tener ningún FRCV, si ambos progenitores son fumadores durante 
el embarazo. En cambio, estas probabilidades son del 2,5% de tener dos FRCV combinados como 
son la obesidad e hipertensión, un 2,5% de tener obesidad, 10,6% de hipertensión o un 84,5% 
de no tener ningún FRCV, en el caso de ninguno de los progenitores fume durante el embarazo. 
En resumen, se puede decir, que en contra de lo que aparece en la literatura con respecto 
al consumo de tabaco durante el embarazo y la salud fetal del recién nacido, el hecho de que 
la madre fume durante el embarazo no es el factor más determinante, tiene mayor peso el 
consumo de tabaco de ambos progenitores y también el consumo de tabaco del padre.
El primer resultado podría explicarse como un efecto acumulativo de exposición al humo 
del tabaco por parte del feto en el caso de ambos progenitores durante el embarazo, que tuviese 
un efecto en la formación de la pared arterial en la etapa fetal y postnatal. 
El segundo, la influencia del consumo del padre, podría considerarse como un indicador 
del grado de implicación del padre en los cuidados de los hijos que puede tener efectos positivos 
a lo largo de todo el proceso de crecimiento y desarrollo, de manera que los hijos de padres no 
fumadores, tuviesen mejores condiciones en su entorno, relacionadas con hábitos de vida más 
saludables del núcleo familiar.
Estos resultados contribuyen abrir una vía de investigación sobre salud cardiovascular 
con perspectiva de género, todavía incipiente, pero de enorme importancia.
Ana Isabel Mora Urda
096
R
4.4.3 Condiciones prenatales y perinatales como factores de riesgo 
para el crecimiento acelerado durante la infancia y su impacto en la 
salud cardiovascular infancia.
En el artículo III se analiza la relación del estado nutricional de la madre durante el 
embarazo (peso inicial de la madre y kilos engordados durante el embarazo) con indicadores 
de programación fetal (peso al nacer), de programación infantil (aceleración del crecimiento 
postnatal y con salud cardiovascular en la niñez (presión arterial, rigidez de la pared arterial y 
perímetro de cintura).
Uno de los parámetros más claros considerado en la literatura científica como indicador 
de programación fetal, es la aceleración en el crecimiento postnatal, más allá de la aceleración 
fisiológica que se da en los dos primeros años de vida postnatal antes de llegar a la etapa de aumento 
constante de peso y de estatura que se produce entre los 3 y los 7 u 8 años aproximadamente. 
En este trabajo se considera aceleración del crecimiento un aumento de peso superior a la 
media por edad de a 0,67 DS, como ya se ha explicado en la metodología. La aceleración en el 
crecimiento postnatal puede ser debida a diferentes causas, una de las más aceptadas es el bajo 
peso al nacer, otra, es la alimentación postnatal con leche artificial ( (Chrestani et al., 2013; Zhou 
et al., 2016) . Por otro lado, no se muestran los resultados desagregados por centro porque en 
el artículo III se controla el efecto socioeconómico a partir de los estudios paternos y maternos.
Considerando este criterio, en la tabla 23 se muestra la distribución de niños y niñas que 
experimentaron aceleraron del crecimiento de 0 a 2 años y los que no. No se encontró asociación 
entre sexo y aceleración del crecimiento. Más del 45% de los niños y niñas de esta muestra 
experimentaron aceleración del crecimiento entre los 0 y 2 años.
Tabla 23. Aceleración en el crecimiento por sexo en el total de la muestra. 
  Niños   Niñas   Total   
Crecimiento de 0 a 2 años  N %  N %  N %  Chi-sq; p 
Aceleración   83 43,9  85 48,6  168 46,2  χ2=0,793; 




Los niños con crecimiento acelerado tuvieron significativamente menor edad gestacional, 
menor peso al nacer, nacieron de nacimientos múltiples y sus madres ganaron menos peso 
durante el embarazo, partiendo de un menor IMC (kg/m2) al inicio de la gestación (Tabla 24). 
 
Tabla 24. Características de sujetos con un rápido crecimiento en la infancia y aquellos que no han 
experimentado este crecimiento acelerado. 
  Crecimiento acelerado  Crecimiento no acelerado 
  
N N (%)/ Media 
(95%IC) 
 
N N (%)/ Media (95%IC) 
Variables sociodemográficas 
 Sexo (femenino)  165 83 (50,3)  189 87 (46,0) 
 Edad actual (años)  165 10,2 (10,1/10,5)  189 10,1 (9,9/10,4) 
 Educación materna (alta)  165 86 (64,7)  163 107 (66,5) 
 Educación paterna (alta)  165 80 (61,1)  163 102 (64,2) 
 Tabaco materno durante embarazo (si)  135 25 (18,5)  165 24 (14,5) 
 Tabaco paterno durante embarazo (si)  132 54 (35,0)  163 57 (40,9) 
Características antropométricas parentales  
 Talla de la madre (cm)  131 162,0 (161,2/163,6)  160 162,4 (161,1/163,0) 
 Peso de la madre (kg)  131 62,4 (59,7/63,6)  160 64,5 (62,4/66,4) 
 IMC de la madre (kg/m2)  131 23,7 (22,7/24,1)  160 24,45 (23,8/25,2) 
 Talla del padre (cm)  117 176,0 (174,8/177,2)  140 175,2 (173,9/176,4) 
 Peso del padre (kg)  117 81,3 (78,1/83,4)  140 78,8 (77,0/80,6) 
 IMC del padre (kg/m2)  117 26,2(25,3/26,8)  140 25,7 (25,2/26,2) 
Factores prenatales 
 IMC de la madre (kg/m2) previo al embarazo   123 21,8 (21,2/22,5)*  151 22,6 (22,0/23,0) 
 Peso total (kg) ganado durante el embarazo  165 10,7 (9,7/11,7)  189 11,6 (10,7/12,7) 
  Primer trimestre   165 2,6 (2,1/2,9)  189 3,0 (2,7/3,6) 
  Segundo trimestre  165 4,1 (3,8/4,4)*  189 4,4 (4,2/4,8) 
  Tercer trimestre  165 3,8 (3,5/4,2)  189 3,9 (3,5/4,2) 
 Peso ganado durante el embarazo 
(Insuficiente) 
 123 72 (58,5)  151 76 (51,0) 
Factores perinatales y postnatales  
 Tipo de parto (simple)  131 120 (73,0)*  161 160 (84,7) 
 Edad gestacional (semanas)  131 38,4(38,0/39,1)**  157 39,7 (39,4/40,0) 
 Peso al nacer (g)  165 2956,0 (2853,3/3058,6)** 
 189 3438,0 (3364,6/3511,4) 
  Prevalencia de NP   144 (44,7)**   178 (55,3) 
  Prevalencia de BP   21 (100,0)**   0 (0,0) 
  Prevalencia de M   0 (0,0)**   11 (100,0) 
 Duración de LME (semanas)  133 11,5 (10,0/13,7)*  162 13,7 (12,6/15,8) 
 Duración de LA (semanas)  133 43,3 (36,6/52,1)  162 38,1 (33,2/44,1) 
 Duración de LMx (semanas)  133 4,7 (3,6/6,3)  162  5,5 (3,8/6,6) 
 Duración de LM (semanas)  132 21,2 (16,2/21,7)*  160  25,1 (22,0/28,4) 
  Prevalencia de LME (%)   10 (7,6)*   32 (19,8) 
  Prevalencia de LA (%)   102 (77,3)*   118 (72,8) 
  Duración de LM (%)   20 (16,2)*   12 (7,4) 
*p<0.05; ** p<0.001. Los datos cuantitativos fueron analizados con t test o el test U-Mann para los no paramétricos y los 
cualitativos con Chi-sq. Abreviaturas: IMC: Índice de Masa Corporal (kg/m2); LME: Lactancia Materna Exclusiva; LA: Lactancia 
artificial; LMx: Lactancia Mixta; LM: Lactancia Materna; NP: Normopeso; BP: Bajo Peso; M: Macrosomia. N: indica el número de 
sujetos; IC: Intervalo de Confianza. 
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En cuanto a la relación entre el tipo de lactancia recibido y el crecimiento acelerado, los niños 
con crecimiento acelerado tuvieron una duración más corta de LME y de LM total y una mayor 
duración y frecuencia de LA o de fórmula (Tabla 24).
Por otro lado, también se admite, que la tanto la programación fetal ‘per-se’ como la 
aceleración en el crecimiento son factores de riesgo cardiovascular en etapas posteriores de la 
vida (Horta et al., 2003; Monteiro y Victora, 2005; Wells et al., 2005; Ong y Loos, 2006; Gardiner, 
2007a; Nilsson, 2008; Gillman, 2010; Lucas, 2010; Slining et al., 2012; Giles et al., 2015). En este 
sentido se analizó la relación entre rápido aumento en peso en los dos primeros años de vida y 
las variables indicadoras de acúmulo graso y de salud cardiovascular (Tabla 25). Se observaron 
valores medios más altos de MG (kg), de IMC (kg/m2), PC (cm), PAS, PAM y cf-VOP (m/s) en la 
infancia, en el grupo de niños y niñas con crecimiento acelerado. En la misma tabla se muestran 
las prevalencias factores de riesgo cardiovascular como la HTA y obesidad y la presencia conjunta 
de obesidad e HTA; que son también más elevadas en los niños y niñas con crecimiento hasta 
los dos años. Además, en el grupo de crecimiento acelerado la probabilidad de desarrollar 
hipertensión en la infancia es 2,5 veces superior (OR=2,47) y tienen casi el doble de probabilidad 
de desarrollar obesidad e HTA simultáneamente (OR=1,97) (Tabla 25).
El efecto combinado de factores pre y postnatales y de la aceleración en el crecimiento 
postnatal sobre la rigidez de la pared arterial, se analizó mediante regresiones lineales múltiples 
en las que se consideró como variable dependiente cf-VOP (m/s) y se controló el efecto del peso 
al nacer (Tabla 26). Como variables independientes, se consideraron el IMC (kg/m2) de la madre 
antes del embarazo, el aumento de peso de la madre durante el segundo trimestre del embarazo, 
el aumento de peso del niño o la niña entre 0 a 24 meses y la edad de destete (duración total de 
LM). En los lactantes nacidos con peso normal, la aceleración en el crecimiento postnatal hasta 
dos años es la única variable que tuvo un efecto significativo. De tal manera, que una mayor 
ganancia de peso entre 0 y 24 meses se asocia con mayor cf-VOP (m/s) (rigidez arterial). En los 
niños con bajo peso al nacer (<2500 g), las dos variables que permanecen en el modelo son el 
aumento de peso de la madre durante el segundo trimestre del embarazo (kg) y el aumento de 
peso entre los niños 0 y 24 meses (SD) según las referencias de la OMS para 2007. Un menor 
aumento de peso de la madre en el segundo trimestre del embarazo (kg) se asocia con mayores 
valores de cf-VOP (m/s) y un rápido aumento en el peso de recién nacidos entre 0 y 24 meses (SD) 
se asocia con valores más altos de cf-VOP (m/s). Por último, en los niños nacidos con macrosomia 
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(peso> 4000g), el IMC (kg/m2) de la madre antes del embarazo es la única variable que explica 
cf-VOP (m/s), los hijos de madres con valores más altos de IMC (kg/m2), también tienen valores 
más altos de cf-VOP (m/s).
Tabla 25. Diferencias en variables antropométricas y hemodinámicas entre niños y niñas que 
experimentaron o no experimentaron aceleración en el crecimiento en la infancia temprana. 
  Crecimiento acelerado  Crecimiento no acelerado 
  N N (%)/ Media (95%IC)  N N (%)/ Media (95%IC) 
8-11 años 
 TEZ  165 0,64 (0,38/0,81)**  189 0,16 (0,00/0,35) 
 PEZ  77 0,92 (0,65/1,20)*  108 0,42 (0,22/0,62) 
 IMCZ  165 0,45(0,56/1,09)*  189 0,41 (0,22/0,62) 
 PC (cm)  165 67.23 (65.74/68.72)*  186 64.74 (63.57/65.91) 
 MG (kg)  165 10,3 (8,0/10,6)*  189 8,90 (6,7/8,1) 
 %MGC  165 24,9 (22,3/26,2)  189 23,6(21,0/23,9) 
 IMG (kg/m2)  165 4,9 (4,2/5,3)*  189 4,0 (3,7/4,4) 
 PAS (mmHg)  165 106,5 (103,6/109,2)**  189 100,7 (96,8/101,8) 
 PAD (mmHg)  165 63,7 (61,6/65,2)  189 62,4 (60,9/63,7) 
 PAM (mmHg)  165 77,94 (75,82/79,26)*  189 75,2 (73,5/76,5) 
 Cf-VOP (m/s)  165 5,0 (5,0/5,1)*  189 5,0 (4,9/5,1) 
 Presencia de 
HTA 
 165 34 (20,6%)*  189 18 (9,5%) 
 OR 95%IC    2.47 1,33-4,56*  
 Presencia de Obesidad 
 165 24 (14,5%)  189 17 (9,0%) 
 OR 95%IC    1.72 0,89- 3,33  
 Presencia de 
FRCV  
 165 46 (27,9%)*  189 31 (16,4%) 
 OR 95%IC    1.97 1,18-3,29*  
*p<0.05; ** p<0.001. Los datos cuantitativos fueron analizados con t test o el test U-Mann para los no 
paramétricos y los cualitativos con Chi-sq. Abreviaturas: TEZ: Talla para la edad Z-score. PEZ: Peso para 
la Edad Z-score. IMCZ: Índice de Masa Corporal para la Edad Z-score. PC: Perímetro de cintura. %MGC: 
Porcentaje de Masa Grasa Corporal. IMG: Índice de Masa Grasa. Cf-VOP: Velocidad de Onda de Pulso a 
nivel carotideo-femoral; PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica; PAM: Presión 
Arterial Media; N: indica el número de sujetos; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de Confianza; HTA: 
hipertensión arterial; FRCV: Factores de Riesgo Cardiovascular (presencia de Obesidad e HTA, 
simultáneamente). 
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En resumen, se trata de una muestra de niños y niñas con indicadores adecuados de 
salud al nacer, baja prevalencia de bajo peso al nacer, de prematuridad, de retraso en crecimiento 
intrauterino o de macrosomía, en la que sin embargo la prevalencia de aceleración en el 
crecimiento durante los dos primeros años de vida es alta (46,2 %) en comparación con estudios 
realizados en los últimos años que sitúan el porcentaje de niños con crecimiento acelerado entre 
30-35% (Ong, 2002; Giles et al., 2015; Zhou et al., 2016), 
 Las principales variables que influyen en esta aceleración son el IMC (kg/m2) previo de 
la madre antes del embarazo, el peso total ganado durante el segundo trimestre (kg), el peso al 
nacer (g), las semanas de gestación, el tipo de lactancia y la duración de LM (semanas). De tal 
manera que los recién nacidos de madres que aumentaron menos de peso durante el segundo 
trimestre de embarazo partiendo de un IMC menor en su inicio, que nacieron con menor peso y 
con menos semanas de gestación, en partos múltiples y tuvieron menor duración de la lactancia 
materna, presentaron mayor aceleración en los dos primeros años de vida. Estos mismos niños 
y niñas, en la niñez (8-11 años) presentan valores medios más elevados de IMC (kg/m2), de MG 
(kg) y PC (cm) (acumulo graso visceral) y de PA (mmHg) (PAS, PAM) y de cf-VOP (m/s) (rigidez 
de la pared arterial). Además, también presentan mayores prevalencias de factores de riesgo 
cardiovascular como la HTA y la obesidad e hipertensión simultáneamente. 
Tabla 26. Modelos predictivos controlando el peso al nacer para cf-VOP (m/s) como indicador 




Peso al nacer  
 
β p 
Bajo Peso  
Aceleración crecimiento de los niños. 0,081 0,004 
Aumente de peso de la madre durante el 
Segundo trimestre de embarazo (kg). -0,071 0,012 
Normopeso 
Aceleración crecimiento de los niños. 0,047 <0,001 
Duración de LM (semanas)   
Macrosomia IMC (kg/m2) de la madre previo al embarazo. 0,045 0,019 
Dependiente: Velocidad de Onda de Pulso carotidea-femoral (cf-VOP) (m/s). 
Predictores: Aceleración crecimiento de los niños entre 0 y 2 años; Aumente de peso de la madre 
durante el Segundo trimestre de embarazo (kg); IMC (kg/m2) de la madre previo al embarazo. 
Duración de LM (semanas). 
Modelo Bajo Peso: R2 = 39,7 (p=0,007). Modelo Normopeso: R2 = 5,0; (p< 0,001). Modelo 




Estos resultados apoyan la importancia de considerar la perspectiva de ciclo vital en 
el estudio de enfermedades crónico-degenerativas como la obesidad y las enfermedades 
cardiovasculares. El aumento en la prevalencia de estas enfermedades en todas las poblaciones 
humanas no se explica solo con el cambio en los hábitos y estilos de vida observado en todas 
las poblaciones humanas. Es cierto que los hábitos alimentarios han empeorado y que la 
actividad física cada vez es menor, pero también lo es que, en los grupos sociales de mayor 
nivel sociocultural, estos hábitos son mejores. Sin embargo, la prevalencia de obesidad y de 
hipertensión sigue aumentando entre la población infantil. Por lo tanto de cara a la prevención 
se deberían considerar otros factores que actúan desde el inicio de la gestación, uno de ellos 
sería el escaso peso ganado por las madres durante el embarazo. En España y en otros países 
occidentales, la preocupación de las mujeres por mantener una imagen delgada, debido a la 
presión social, puede influir en el control de la ingesta y comprometer el aporte de algunos 
nutrientes indispensables para el correcto desarrollo del feto. En esta muestra, la media de kilos 
engordados durante el tercer trimestre y en todo el embarazo se mantiene por debajo de las 
recomendaciones. Por otro lado, la duración de la lactancia materna exclusiva y total también es 
inferior a la recomendada por la OMS. Ello es debido sin duda a factores socioeconómicos, se trata 
de una muestra en la que un porcentaje elevado de las madres tienen un nivel de cualificación 
alto y trabajan fuera de casa, la duración de la lactancia materna se ve condicionada por la 
duración de la baja maternal que en España es de 16 semanas. Es decir, más allá de factores 
biológicos, algunos de naturaleza epigenética que no pueden valorarse en este estudio, existe un 
impacto claro de condicionantes medioambientales, de naturaleza socioeconómica, que pueden 
influir tanto en el desarrollo del embarazo de las madres como en la alimentación y cuidado de 
los niños y niñas en su primera infancia, con consecuencias negativas sobre su salud futura. 
4.4.4 Patrones de lactancia en la infancia.
Además de los resultados en el artículo IV, donde se analiza la relación entre salud 
cardiovascular en la niñez y la alimentación de los niños y niñas en sus primeros meses de vida, 
en este epígrafe se aporta información adicional al respecto. 
La decisión de las madres de iniciar o no iniciar la LM, depende de diversos factores 
biológicos (hormonales, tipo de parto, condiciones del recién nacido, etc.) como socio-culturales 
(deseo de la madre, nivel de estudios, condiciones adecuadas del entorno, etc.) (WHO, 2002, 
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2008; Montero, 2009). Por este motivo se recogió información sobre la opinión de las madres 
respecto de la lactancia materna, los resultados se recogen en la tabla 27 y en el artículo IV. La 
mayoría de las madres pensaban que la leche materna es mejor que la artificial, sin embargo, 
finalmente, no todas ellas amamantaron a sus hijos y solo un 18,2% se ajustó a la recomendación 
de la OMS de proporcionar únicamente leche materna al bebé hasta los 6 meses. Un 35,2% 
manifestó tener un tiempo de lactancia previsto previamente al nacimiento y el motivo más 
frecuente de previsión fue la coincidencia con la baja maternal; un número mucho menor dijo 
que el tiempo de lactancia que tenían previsto lo consideraban suficiente (Figura 13). 
La duración media de LM, LME, LMx y LA por sexo del bebé aparece en la tabla 28. No se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas en la duración de cualquiera de los tipos 
de lactancia por sexo. La duración media de la LM total fue de menos de 3 meses (11,7 semanas). 
En esta tabla 28 también se muestra la duración de la LME categorizada, considerando los valores 
recomendados por la OMS y también considerando los meses de duración de la baja maternal en 
España. Solamente el 18,2% siguió las indicaciones de la OMS y amantó 6 o más de 6 meses. El 
Tabla 27. Comportamientos y opiniones de las madres con respecto al tipo de lactancia. 
 
 Si  No 
 N %  N % 
Tenía intención de amamantar   284 96,6  10 3,4 
¿Considera la leche materna mejor que la artificial?  271 92,5  22 7,5 
¿Dio el pecho a su hijo?  263 88,9  33 11,1 
¿Tuvo su hijo/a seis meses de lactancia materna exclusiva?  54 18,2  242 81,8 
¿Tenía un tiempo previsto de lactancia al nacer su hijo?  103 35,2  190 64,8 
 
 
Figura 13. Motivo de previsión de la duración de Lactancia Materna.
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68,6% de las madres dio de mamar a sus hijos (no exclusivamente), cuatro meses o menos. Estos 
resultados coinciden con los de otros estudios en los que se observa una duración de la LM tanto 
exclusiva como total inferior a la recomendada por la OMS (Montero López, 2009). 
Patrones de lactancia y salud cardiovascular en la niñez
Con objeto de comprobar la relación entre el tipo de lactancia recibido por los recién 
nacidos y su salud cardiovascular en la niñez, se llevaron a cabo varios análisis de regresión 
lineal simple. Se consideraron como variables dependientes el IMC (Kg/m2), PC (cm), %MG, PAD 
(mmHg), PAM (mmHg) y cf-VOP (m/s).
Como variable predictora se introdujo en los modelos la Duración de LA (semanas). En 
las tablas 29 y 30 se muestran los resultados obtenidos. Únicamente se muestra la información 
para los niños puesto que en las niñas no se observó ninguna asociación, solo se muestran de los 
modelos significativos. No se observó ninguna asociación significativa en las niñas, pero si en los 
Tabla 28. Características de la muestra en cuanto a patrones de lactancia. 
 Niños (N=152)  Niñas (N=144) Total (N=296) 
  Media 95%IC Media 95%IC Media 95%IC 
Duración de LM (meses) 5,66 4,89/6,42 6,00 5,03/6,96 5,82 5,21/6,43 U=10623,50; p=0,893 
Duración de LME (semanas) 13,73 12,11/15,25 11,64 10,35/13,25 12,77 11,70/13,84 U=9709,00; p=0,091 
Duración LMx (semanas) 4,72 3,49/6,02 5,55 4,35/6,89 5,18 4,28/6,07 U=10170,50; p=0,261 
Duración LA (semanas) 8,97 7,55/10,51 9,63 8,42/10,61 9,27 8,34/10,19 U=9642,50; p=0,076 
 N % N % N %  
Duración LME 
< 6 meses 118 77,6 124 86,1 242 81,8 Χ2 =3,565; 
p=0,059 ≥ 6 meses 34 22,4 20 13,9 54 18,2 
Duración LME 
≤ 4 meses 102 67,1 101 70,1 203 68,6 
Χ2 =5,531; 
p=0,063 4 - 6 meses 16 10,5 23 16,0 39 13,2 
≥ 6 meses 34 22,4 20 13,9 54 18,2 
Duración LM 
< 6 meses  85 56,3 82 57,7 167 57,0 
Χ2 =2,455; 
p=0,483  6-24 meses 63 41,7 54 38,7 118 40,3 
≥ 24 meses  3 2,0 5 3,5 8 2,7 
 
Ana Isabel Mora Urda
104
R
varones, las cuales, se muestran en la tabla 29 y tabla 30. Puede observarse que aquellos niños 
alimentados más tiempo con leche materna exclusiva, tendrían menores valores de perímetro de 
cintura y de tensión arterial diastólica, considerados ambos indicadores de riesgo cardiovascular. 
Y para todos los factores de riesgo cardiovascular en la niñez (IMC (Kg/m2), PC (cm), %MG, PAM 
(mmHg) y cf-VOP (m/s), la única variable predictora que se conserva en el modelo es la duración 
de LA. Así, a mayor duración de LA, mayor IMC (Kg/m2), PC (cm), %MG, PAM (mmHg) y cf-VOP 
(m/s) en la niñez. 
 
Tabla 29. Relación entre la duración de lactancia materna exclusiva e indicadores tempranos 
de riesgo cardiovascular en niños. 
Niños Coeficiente B p-valor R2 
Modelo 1     
 Duración de LM (semanas) -0,038 0,161 2,0% 
Modelo 2    
 Duración de LM (semanas) -0,190 0,033 4,6% 
Modelo 3    
 Duración de LM (semanas) -0,281 0,032 4,6% 
Variables dependientes: Modelo 1: IMC (kg/m2), Modelo 2: PC (cm), Modelo 3: PAD (mmHg). 
Variable independiente: Duración de la lactancia materna (LM). 
 
Tabla 30. Relación entre la duración de lactancia artificial e indicadores tempranos de riesgo 
cardiovascular en niños. 
Niños Coeficiente B p-valor R2 
Modelo 1    
 Duración LA (semanas) 0,087 0,001 6,8% 
Modelo 2    
 Duración LA (semanas) 0,194 0,016 3,2% 
Modelo 3    
 Duración LA (semanas) 0,192 0,003 5,2% 
Modelo 4    
 Duración LA (semanas) 0,292 0,060 4,3% 
Modelo 5    
 Duración LA (semanas) 0,004 0,031 2,5% 
Variables dependientes: Modelo 1: IMC (kg/m2), Modelo 2: PC (cm), Modelo 3: %MG, Modelo 4: 
PAM (mmHg), Modelo 5: cf-VOP. 
Predictoras: Duración de la Lactancia Artificial (LA) en semanas. 
R105
Resultados
4.5 Alimentación y Nutrición en la niñez y Salud 
Cardiovascular.
4.5.1 Descripción de los patrones de alimentación y de la nutrición de 
la muestra en el momento del estudio. 
La descripción de los patrones de alimentación en la muestra por ubicación del centro 
escolar y sexo se recoge en las siguientes tablas. Los datos se muestran desagregados por 
ubicación del centro escolar para controlar el posible efecto del nivel socioeconómico en los 
patrones de alimentación de estos niños y niñas (Anzid et al., 2009; Montero López, 2012; 
Montero et al., 2017). 
 En la tabla 31 se muestran los resultados sobre consumo de energía total y proporción 
de energía diaria procedente de hidratos de carbono, proteínas y lípidos. El consumo diario de 
energía por parte de los chicos se ajusta a las recomendaciones del National Research Council 
(2006) (Medicine, 2006), conocidas como RDA, que estima un aporte energético de 2000 kcal/día 
para estas edades, mientras que las chicas están ligeramente por debajo. Las recomendaciones 
para la población española, recomiendan que en una alimentación equilibrada el 30-35% de la 
energía debe proceder de las grasas, el 50-60% de los hidratos de carbono y el 10-15% restante de 
las proteínas (Carbajal, 2003). El perfil calórico de la alimentación de la muestra no se ajusta a las 
recomendaciones ni para los hidratos de carbono, porcentaje por debajo de las recomendaciones, 
ni para las proteínas que por el contrario está por encima de las recomendaciones. Hay que 
decir que el perfil calórico no distingue entre proteínas ni grasas de origen animal y vegetal, 
sin embargo, otros parámetros utilizados permiten valorar esta procedencia. Igualmente, tanto 
los niños y las niñas se alejan de las recomendaciones con una contribución alta de las grasas 
a la energía total consumida (Tabla 31). Solo en el consumo de energía se han encontrados 
diferencias estadísticamente significativas entre niños y niñas (Tabla 31).
Con respecto a la calidad de la grasa se ha analizado el aporte de los diferentes tipos de 
AG (AGS, AGM y AGP) a la energía total y la relación AGP+AGM/AGS (Tabla 32). 
No se observan diferencias significativas para el consumo de AGM, AGP, AGS y 
AGP+AGM/AGS entre chicos y chicas. Entre zonas en cambio, si hay un mayor consumo de AGM 
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en la zona Norte (Tabla 32). El consumo de energía procedente de AGM está por debajo de las 
recomendaciones para la población española (>20%) (Carbajal, 2003) Para los AGP, el la energía 
procedente de ellos es inferior a las recomendaciones (5%) y la energía procedente del consumo 
de AGS es más elevada al recomendado (7-8%) (Carbajal, 2003)El valor del índice de calidad 
de la grasa, expresado por AGM+AGP/AGS, es menor al valor recomendado, por encima de 2, 
(Carbajal, 2003; Nishida et al., 2003; Medicine, 2006), tanto en las niñas como en los niños, lo 
que estaría indicando un aporte importante de grasas de origen animal e industrial.
El consumo de colesterol y de fibra son útiles para analizar la calidad de la alimentación. 
En la Tabla 33 se recogen el consumo medio diario de colesterol relativo, siendo superior al 
recomendado (100 mg/1000 kcal), en este caso si se encontraron diferencias significativas entre 
niños y niñas, el consumo de colesterol es más elevado en las niñas, aunque en ambos sexos 
este por encima de las recomendaciones (Carbajal, 2003). Por zonas, los valores más elevados 
se encontraron en la zona norte en las niñas. En cuanto a la fibra (Tabla 33), tampoco se ajusta a 
las recomendaciones para la población españolas, ni las del National Research Council (2006) o 
la FAO/WHO en 2003 (Carbajal, 2003; Nishida et al., 2003; Medicine, 2006), 14 g/1000 kcal, no 
se encontraron diferencias entre niños y niñas ni entre ubicación del centro escolar. Este dato 
es importante ya que el consumo de 14 g/1000 kcal se considera un factor protector de riesgo 
cardiovascular (Anderson et al., 2009). Por último, en la misma tabla se recoge el consumo de 
sodio, mayor en los niños y sin diferencias por ubicación del centro. La ingesta recomendada de 
sodio es de < 2000 mg/día y el máximo nivel de consumo tolerable (UL) o la ingesta más alta que 
no representa ningún riesgo, ni efecto adverso para casi todas las personas es de 2200 mg/día 
(Carbajal, 2003; Kim, 2006). Aunque se dan diferencias en las cantidades consumidas por niños 
y niñas, ambos superan la ingesta recomendada y también el consumo tolerable. En la tabla 
33, también se incluyen los valores para el Índice Kidmed (adecuación a la dieta mediterránea) 
(Serra-Majem et al., 2004). No se han encontrado diferencias entre niños y niñas ni por centro 
escolar. El valor medio es de 6,63 ±1,69, que corresponde al de una alimentación de calidad 
intermedia con necesidad de mejora (4-7 de la escala KIDMED).
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4.5.2 Relación entre la alimentación actual y exceso ponderal de los 
niños.
Los resultados mostrados en las tablas 31-33, mostraron que no existe una asociación del 
perfil calórico, calidad de la grasa, a excepción de los AGM, y otros indicadores de calidad de la 
alimentación con la ubicación del centro escolar, por ello estimamos que el nivel socioeconómico 
de las familias no está influyendo en el consumo y los patrones de alimentación. Por ello a partir 
de este momento los resultados se mostrarán conjuntamente para todos los centros escolares. 
En la tabla 34, se representa la relación entre el consumo de energía, el perfil calórico y 
lipídico de la dieta con el sobrepeso y la obesidad en la niñez. Los niños y niñas con sobrepeso y 
obesidad consumían significativamente menos AGP que los niños y niñas con normopeso (Tabla 
34).
En la siguiente tabla, que representa la relación de la calidad de la dieta con sobrepeso y 
obesidad en los niños y niñas, no se observa una asociación entre sobrecarga ponderal y calidad 
de la alimentación, aunque estos obtuvieron menores valores para el Índice Kidmed y para la 
relación AGM+AGP/AGS (Tabla 35).
Valorando el PC (cm) como indicador de adiposidad abdominal y estableciendo los 
puntos de corte en el percentil 75 de nuestra muestra, se establecieron dos categorías: niños y 
niñas que están por encima y por debajo de este percentil. En las tablas 36 y 37 se recogen estos 
resultados, los niños y niñas con un menor porcentaje de energía proveniente de lípidos totales 
tienen un mayor perímetro de cintura (≥p75), cabe destacar que son lípidos totales, pero en 
cuanto a la calidad de la grasa, también consumen menos porcentaje de energía proveniente de 
AGM, aunque llama la atención que la energía proveniente de AGS es también menor. Solo en los 
niños, encontramos que los niños que consumen un mayor porcentaje de energía proveniente 
de HdC, proteínas, menor de AGM, AGP y AGS, tienen valores de perímetro de cintura mayores 
(Tabla 36). En la siguiente tabla, que representa la relación de la calidad de la dieta con perímetro 
de cintura en los niños y niñas, no se observa una asociación de un perímetro de la cintura 
aumentado con la alimentación (Tabla 37).
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En la tabla 38, se muestra la relación entre el consumo diario de energía total, perfil 
calórico y lipídico de la dieta con el %MGC. Para ello se estableció también un punto de corte, al 
igual que con el perímetro de la cintura, en el percentil 75, estableciendo dos categorías: niños 
y niñas por encima y por debajo del percentil 75. Se observa un mayor %MGC (≥p75) entre 
las niñas que consumen un mayor porcentaje de energía proveniente de proteínas y menos de 
AGM, en los niños no se encontró ninguna asociación (Tabla 38). En cuanto a la calidad de la 
dieta y el porcentaje de grasa corporal no se encontró ninguna asociación (Tabla 39). Solamente 
en el caso del sodio, las niñas y la muestra en general que tenían mayor %MGC son las que 
menos socio consumían.
4.5.3 Relación de la alimentación actual de los niños con indicadores 
tempranos de salud cardiovascular (cf-VOP, presión arterial).
Para analizar la influencia de la alimentación actual de los niños con su IMC, % Masa 
corporal, PC e indicadores tempranos de salud cardiovascular (cf-VOP y presión arterial) se 
realizaron modelos de regresiones lineales múltiples. Cf-VOP fue ajustada por la PAS, PAD, Sexo, 
edad, peso y talla. Como variables independientes y con el fin de que fueran variables que no se 
solapasen, se introdujeron en el modelo: Sexo (0=niños; 1= niñas), % energía de HdC, % energía 
consumida de AGM, relación AGP+AGM/AGS, Fibra consumida (mg)/1000kcal y Sodio (mg). 
Para la presión arterial sistólica, diastólica y PAM el modelo no incluyó ninguna de las 
variables. En cambio, y como se representa en la tabla 40, el modelo para IMC, % MG, PC y cf-
VOP incluyo únicamente en todos los casos el consumo de AGM. De tal manera que a menor 
consumo de AGM mayor IMC en z-score, mayor %MG, mayor PC y mayor cf-VOP.
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4.6 Variabilidad Interpoblacional en Salud 
Cardiovascular. Interacción Alimentación, Cultura y 
Salud. 
En capítulos anteriores se ha analizado la relación entre tipo de lactancia y salud 
cardiovascular en la niñez. No cabe duda de que la decisión de las madres de iniciar o no iniciar 
la lactancia materna y la duración de la misma, depende de diversos factores tanto biológicos 
(hormonales, tipo de parto, condiciones del recién nacido, etc.) como socio-culturales (deseo 
de la madre, nivel de estudios, condiciones adecuadas del entorno, etc.) (Montero López, M. 
del P., 2009; World Health Organization (WHO), 2008), que pueden variar en el seno de la 
misma población (variabilidad intrapoblacional) y de unas poblaciones a otras (variabilidad 
interpoblacional). 
Por otro lado, nuestros resultados aportan también información, coincidente con otras 
investigaciones, sobre la asociación entre acúmulo graso y sobrecarga ponderal con indicadores 
de salud cardiovascular. La sobrecarga ponderal depende en gran medida de la alimentación 
 
Tabla 40. Modelos predictivos para IMC, % Grasa corporal, Perímetro de cintura y cf-VOP. 
 Coeficiente B p-valor R2 
Modelo 1    
 % Energía proveniente AGM  -0,048 0,028 1.1% 
Modelo 2    
 % Energía proveniente AGM -0,439 0,005 2,0% 
Modelo 3    
 % Energía proveniente AGM -0,465 0,009 1,7% 
Modelo 4    
 % Energía proveniente AGM -0,012 0,007 1,8% 
Variables dependientes: Modelo 1: IMC Z-score (F=4,866; p=0,028), Modelo 2: %MG (F=8,062; 
p=0,005), Modelo 3: PC (cm) (F=6,913; p=0,009), Modelo 4: cf-VOP (F=7,269; p=0,007). 
Predictoras: Sexo (0=niños; 1= niñas), % energía de HdC, % energía consumida de AGM, relación 
AGP+AGM/AGS, Fibra consumida (mg)/1000kcal y Sodio (mg). 
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habitual y de la actividad física de tienen los sujetos y el tipo de alimentación, a su vez, va a 
depender también de múltiples factores socioeconómicos y culturales que influyen en la 
disponibilidad alimentaria y en la elección de alimentos. 
Se pretende en este capítulo aportar información complementaria a la de los artículos V 
y VI, concernientes a la relación entre salud cardiovascular y patrones de alimentación presente 
y pasada de dos muestras de características socioeconómicas y culturales diferentes a las de la 
muestra española, se trata de una muestra brasileña y otra angoleña que ya se han descrito con 
más detalle en el apartado de Metodología (Tabla 2). Su comparación con la muestra española 
permitirá profundizar en la variabilidad intrapoblacional observada en salud cardiovascular y en 
la identificación de los diferentes factores que actúan en cada población. 
4.6.1 Relación entre patrones de lactancia, calidad de la alimentación 
en la niñez y salud cardiovascular en escolares españoles y brasileños.
En el artículo V del presente trabajo, se analiza la relación entre salud cardiovascular 
en la niñez y la alimentación de los niños y niñas en sus primeros meses de vida al igual, en 
dos muestras de dos países distintos (Brasil y España), controlando el efecto de la calidad de la 
alimentación actual de estos niños y niñas. 
En la tabla 41 se describe la prevalencia de normotensión, hipertensión limítrofe e 
hipertensión de la muestra española y de la brasileña en función de la duración de la lactancia 
materna recibida. En contra de lo que cabría esperar, en la muestra brasileña, la prevalencia 
de hipertensión es más alta en los que fueron amamantados con LME 6 meses o más, que en 
los amamantados menos de 6 meses (Tabla 41). En la muestra española, aunque existe mayor 
prevalencia de hipertensión en los que recibieron LME menos de 6 meses, no hay diferencias 
estadísticamente significativas.
Puesto que la duración de la lactancia materna total y exclusiva es significativamente 
inferior en la muestra española (artículo V), se utilizó también la duración de la LME inferior 
o superior a 4 meses, en un nuevo análisis (Tabla 41). Como puede observarse, en la muestra 
española, la prevalencia de hipertensión es el doble en los niños amamantados menos de 4 
meses que en los amamantados más de 4 meses, también se observan valores superiores de 
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hipertensión limítrofe en los amamantados exclusivamente con leche materna durante menos 
tiempo. 
En la tabla I del artículo V, se muestran los valores medios de PAS, PAD y PAM en ambas 
muestras. Estos valores son superiores en la muestra brasileña que en la española, en contra de 
lo que cabría esperar si se asume la influencia positiva de la lactancia materna, que es superior en 
la muestra brasileña, sobre la presión arterial y la rigidez de la pared arterial, como así muestran 
numerosos estudios (Martin et al., 2004). Estos resultados apuntan a que quizás otros factores 
relacionados con las condiciones de vida de estos niños desde su nacimiento hasta la infancia, 
hayan podido tener también una influencia en su presión arterial.
Por este motivo, se controló el efecto de la calidad de la alimentación habitual de estos 
niños en el momento del estudio sobre sus indicadores de salud cardiovascular. Para ello se 
utilizaron dos índices de calidad de la alimentación adaptados a cada población, el Índice ALES, 
desarrollado por miembros del equipo español y brasileño (Molina et al., 2010) y el conocido 
Índice KIDMED de ajuste al modelo mediterráneo de alimentación para población española 
infantil y adolescente (Serra-Majem et al., 2004). 
Los resultados de la asociación entre calidad de la dieta y presión arterial aparecen en la 
tabla 42. La calidad de la alimentación, en la muestra española, es mejor que en la brasileña. En 
Tabla 41. Relación entre duración de la Lactancia Materna Exclusiva y Prensión Arterial en 
Madrid (España) y Vitoria (Brasil). 
Lugar de Residencia  
Duración LME 
< 6 Meses ≥ 6 Meses < 4 Meses ≥ 4 Meses 
N  % N % N % N % 
Madrid (España) 
Normotensión 81 74,3 74 87,1 72 73,5 84 85,7 
Limítrofe 7 6,4 3 3,5 6 6,1 4 4,1 
Hipertensión 21 19,3 8 9,4 20 10,2 10 5,1 
p-valor 0,089 0,032 
Vitoria (Brasil) 
Normotensión 40 71,4 109 72,2 41 69,5 133 70,7 
Limítrofe 9 16,1 8 5,3 8 13,6 16 8,5 
Hipertensión 7 12,5 34 22,5 10 11,9 39 20,7 




la muestra española, no se observa asociación entre calidad de la alimentación y presión arterial. 
En la muestra brasileña, los mayores porcentajes de hipertensión se observan en los niños y 
niñas con alimentación de mala calidad, siendo estas diferencias estadísticamente significativas. 
Podemos concluir que el posible efecto protector de la LM, queda reducido si la 
alimentación posterior de estos niños y niñas, cuándo se incorporan a la alimentación adulta, no 
es la adecuada o no reúne unos requisitos mínimos de calidad. La alimentación de mala calidad 
en la muestra brasileña, según el índice ALES, se caracteriza por un consumo muy frecuente de 
refrescos, ‘salgados’ (empanadillas fritas en aceite de soja), galletas rellenas y dulces, alimentos 
todos ellos muy procesados y ricos en sodio (Figura 1 (artículo V)). 
 Este resultado es muy interesante, no solo porque apoya la idea de la importancia de 
la alimentación y otros factores sobre la salud cardiovascular a lo largo de todo el ciclo vital, 
sino porque refuerza la importancia de la educación para la salud en todo momento. El efecto 
de malos hábitos del pasado pueden contrarrestase con la promoción de buenos hábitos en 
posteriores etapas de la vida.
Tabla 42. Calidad de la Alimentación y su relación con Presión Arterial en Madrid (España) y 
Vitoria (Brasil). 
País Presión arterial Baja  Media  Buena  p- valor 
n % n % n % 
Madrid 
(España) 
Normotensión 6 3,4 124 70,5 45 26,1 
0,585 Hipertensión Limítrofe  0 0 9 81,8 2 18,2 
Hipertensión 2 5,7 21 60,0 12 34,3 
Vitória 
(Brasil) 
Normotensión 21 24,4 41 47,7 24 27,9 
0,043 Hipertensión Limítrofe  3 27,3 5 45,5 3 27,3 
Hipertensión 11 40,7 12 44,4 4 14,8 
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4.6.2 Perspectiva de ciclo vital en el estudio de la enfermedad 
cardiovascular en una muestra multicultural de niños (Angola, 
Brasil y España).
En el artículo VI se analiza la relación entre indicadores de salud fetal y patrones de 
lactancia en los primeros meses de vida postnatal con parámetros antropométricos y factores 
de riesgo cardiovascular en la infancia, en tres muestras procedentes de Vitoria (Brasil), Luanda 
(Angola) y Madrid (España), con diferentes características bio-culturales. 
Se observa variabilidad interpoblacional en la prevalencia de sobrepeso y obesidad. 
La prevalencia de IMC correspondiente a normopeso fue mayor en Luanda, mientras que en 
Madrid y Vitória se encontró más sobrepeso y más obesidad, respectivamente.
En la tabla 43, además de las medidas antropométricas actuales (peso y talla), IMC (kg/
m2), se recogen los parámetros hemodinámicos (PAS y PAD), cf-VOP, indicadores de salud al 
nacer (peso al nacer y edad gestacional) y los patrones de lactancia en los primeros meses de 
vida (lactancia materna exclusiva). Los valores medios de todas las variables, excepto del peso 
al nacer y de la presión arterial, fueron estadísticamente diferentes entre los grupos. Los niños 
de Luanda tienen menores valores de peso, talla e IMC que los de Vitória y Madrid. La presión 
arterial fue similar en los tres grupos. Sin embargo, el cf-VOP fue mayor en los niños de Luanda. 
La duración de la lactancia materna exclusiva y completa fue también mayor en Luanda.
Estos resultados, de nuevo, podrían considerarse aparentemente contradictorios con la 
literatura científica publicada. Los niños de Angola son los que tuvieron una lactancia materna 
más prolongada, son los que tienen menores valores de sobrepeso y obesidad y sin embargo 
son los que presentan mayor rigidez de la pared arterial. Por otro lado, también fueron los que 
nacieron con menor edad gestacional. 
Los brasileños, también tuvieron una lactancia materna prolongada, pero en el momento 
del estudio, en la niñez, son los que presentaban valores más altos de tensión arterial sistólica y 
diastólica, mayor prevalencia de hipertensión y de obesidad. La calidad de su alimentación en la 
niñez es la peor de las tres muestras.
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Los niños y niñas españoles por su parte, tuvieron una lactancia materna muy reducida, 
pero son los que tienen valores de tensión arterial y de rigidez de la pared arterial más bajos y 
valores de sobrepeso en la actualidad y de indicadores de salud fetal intermedios. 
 Con objeto de analizar el efecto conjunto de factores prenatales, postnatales tempranos 
y de indicadores de estado nutricional actual sobre variables de salud cardiovascular en la niñez, 
se realizaron tres regresiones para cada una de las muestras, en las que se introdujeron las 
siguientes variables independientes o explicativas en el modelo forzado: Sexo (0: niño; 1: niña); 
Peso al nacer (indicador de las condiciones en la etapa fetal); Duración en semanas de lactancia 
materna exclusiva (indicador de calidad de los alimentos en los primeros meses de vida) e IMC 
(indicador de estado nutricional actual). En la primera regresión, la cf-VOP ajustada a la PAS 
(rigidez de la pared arterial) fue considerada como la variable dependiente; en la segunda, la 
variable dependiente fue la PAS y en la tercera la PAD. Los resultados se muestran en la Tabla 3 
del artículo VI.
Tabla 43. Análisis de las diferencias entre las tres muestras en patrones de lactancia, variables 
hemodinámicas y antropométricas.  
Variables 
Vitória Madrid Luanda 
p-valor 
Total 
Media ± DS Media ± DS Media ± DS Media ± DS 
Edad de gestación 
(semanas)b 39,2±1,9 39,1±2,3 38,4±2,5* 0,015 39,0±2,2 
Peso al nacer (g) b 3,204±704 3,162±401 3,147±560 0,670 3179±616 
Duración de LME 
(semanas) b 16,4±9,6 13,5±9,6* 19,0±8,3 ≤0,001 16,1±10,1 
Duración LM 
(semanas) b 60,4±57,1 23,7±19,0* 60,6±29,1 ≤0,001 49,0±46,2 
Peso(Kg)a 37,9±10,50 36,7±8,3 31,9±7,4* ≤0,001 36,2±9,4 
Talla (cm)a 140,9±7,1 140,6±7,7 137,5±6,6* ≤0,001 140,1±7,3 
IMC(Kg/m²)b 18,9±3,9 18,4±2,9 16,8±3,0* ≤0,001 18,3±3,5 
PAS (mm/Hg)a 105,5±9,0 102,06±15,5 103,5±8,1 0,107 103,5±12,3 
PAD (mm/Hg) b 63,5±7,3 62,4±11,4 62,9±6,5 0,428 63,0±8,8 
Cf-VOP (m/s2) b 5,3±0,5* 4,9±0,9* 5,7±0,6* ≤0,001 5,3±0,3 
 IMC: Indice de Masa Corporal; PAS: Presión Arterial Sistólica; PAD: Presión Arterial Diastólica; cf-VOP: Velocidad de 
Onda de Pulso, carotidea-femoral.(a) test Anova; (b) Kruskal-Wallis. * significativo por test Tukey . 
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En el primer modelo (variable dependiente: cf-VOP ajustada a la PAS), para Madrid y 
Vitoria, el IMC fue la única variable que permaneció en el modelo con un coeficiente positivo 
que indica una influencia directa de los altos valores de IMC en los valores altos de cf-VOP. En la 
muestra de Angola, además del IMC, el peso al nacer permanece en el modelo, con un coeficiente 
negativo, lo que indica una relación inversa entre el peso al nacer y la rigidez de la pared arterial. 
En el modelo de PAS, la asociación se repite. Finalmente, en el modelo PAD, sólo el IMC explica 
parte de la variabilidad observada para la PAD en las tres muestras (Tabla 3, artículo VI).
Para profundizar aún más en la explicación de estos resultados, tal y como se explica en 
el artículo VI, se utilizó el método de extracción de datos “árboles de decisión” método CRT, para 
identificar las causas de las diferencias en la rigidez de las paredes arteriales observadas entre 
las tres muestras. Los resultados se muestran en la Figura 14.
El cf-VOP fue introducido como una variable dependiente y como variables independientes 
o explicativas, se consideraron peso al nacer; duración en semanas de lactancia materna total y 
IMC actual (puntuaciones z). En el nodo 0 aparece la media y la desviación estándar de cf-VOP 
para el total de la muestra, es un nodo “no homogéneo” que se divide en dos (nodo 1 y nodo 2), 
según el país de residencia y nacimiento de los niños. En el nodo 1, Madrid y Vitoria aparecen 
juntos y en el nodo 2 Angola, el valor medio de cf-VOP es menor en el nodo 1 que en el nodo 2. 
El nodo 1 se divide a su vez en otros dos, 3 y 4, separando Madrid y Vitoria, con menores valores 
medios de cf-VOP en Madrid.
El nodo 2 (Angola) se ramifica en dos nuevos nodos (5 y 6) según el peso al nacer ajustado 
a las semanas de gestación. El nodo 5, que corresponde a los niños angoleños de menor peso al 
nacer, presenta un valor medio más alto del cf-VOP que el nodo 6, donde se incluyen los niños 
con mayor peso al nacer. Ambos nodos 5 y 6 son homogéneos y no se dividen más.
El nodo 3 (Madrid), no es homogéneo con respecto a la duración total de la lactancia 
materna y se divide en dos nuevos nodos: el nodo 7 (menos de 27 semanas de lactancia materna 
total) y el nódulo 8 (más de 2 semanas del total de la madre lactancia). El valor medio de cf-VOP 
es mayor para el grupo de niños que experimentaron un período de lactancia más corto. El nodo 
7 se divide a su vez de acuerdo con los valores z del IMC en nodos terminales: 11 (normopeso) y 
12 (sobrepeso u obesidad).
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El grupo de Vitoria (nodo 4) tampoco es homogéneo y se divide según los valores z del 
IMC en los nodos 9 (normopeso) y 10 (sobrepeso u obesidad). El crecimiento de esta rama del 
árbol se detiene en este punto.
En resumen, en esta muestra multipoblacional se observan diferencias en los valores 
medios de cf-VOP entre los tres sub-grupos que la componen. El lugar de nacimiento de los 
niños, es la primera variable que se incluye el árbol, ya que es la responsable de la mayor 
heterogeneidad observada en la rigidez arterial. Por otro lado, las variables que influyen en los 
valores de cf-VOP en cada submuestra no son las mismas. La submuestra de Angola presenta 
el valor más alto de cf-VOP, especialmente los niños que nacieron con menor peso. El valor 
medio de cf-VOP para Vitoria (Brasil) es inferior al de Angola, pero superior al de Madrid. La 
variable predictiva que explica la falta de homogeneidad en el grupo de Vitoria es el IMC, el 
grupo de niños con sobrepeso u obesidad presenta valores más altos de cf-VOP que el grupo 
con normopeso. Finalmente en la submuestra de Madrid, las variables que explican la falta de 
homogeneidad con respecto a cf-VOP, son la duración de la lactancia materna y el IMC. Los niños 
que en el momento del estudio tenían sobrepeso u obesidad y tuvieron un período de lactancia 
materna más corto, presentan los valores más altos de cf-VOP.
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Figura 14. Asociación entre lugar de origen, peso al nacer, patrones de lactancia e IMC durante la infancia y cf-
VOP (m/s) en la niñez como FRCV. 
DISCUSIÓN5






Los resultados descritos en esta tesis aportan información sobre el origen temprano de 
las ECV con una perspectiva de ciclo vital. Corroboran la hipótesis planteada por Barker (Barker, 
1990; 1997) y los resultados obtenidos en otros estudios (Barker, 2007; Barker et al., 2002; Palinski 
y Napoli, 2002; Oken y Gillman, 2003; Singhal y Lucas, 2004; Cripps et al., 2005; Hall, 2007; Mook-
Kanamori et al., 2010; Herouvi et al., 2013; Costa-Silva et al., 2016), en relación a la asociación 
negativa de condiciones no idóneas durante la gestación, con peor salud cardiovascular en la 
infancia y en la niñez. 
Un estado nutricional inadecuado de la madre previo al embarazo y durante el segundo 
trimestre de la gestación, aumenta el riesgo de programación fetal (BPN y prematuridad) y de 
programación infantil (aceleración en el crecimiento postnatal), considerada ‘per se’ un factor de 
riesgo de sobrepeso y obesidad en etapas posteriores de la vida (Karaolis-Danckert et al., 2008; 
Oyama et al., 2009; Chrestani et al., 2013). Es paradójico que, si bien los problemas de desnutrición 
en general no existen en la población española, sí que existen factores socioculturales, entre 
ellos el control del aumento de peso durante el embarazo, destinado a mantener una imagen 
corporal que se ajuste a los cánones de belleza de poblaciones occidentales que valoran la 
excesiva delgadez, que pueden tener un efecto negativo en la salud de los niños. Nuestros 
resultados, en cuanto al insuficiente peso promedio ganado por la madre durante el embarazo, 
son consistentes con los observados en la población española en general (Bernis, 2009; Bernis et 
al., 2009). Las restricciones nutricionales en momentos específicos del embarazo, aunque leves, 
pueden tener un impacto negativo en el crecimiento del feto (WHO, 2016). Un bajo aumento 
de peso de la madre durante el embarazo podría comprometer el suministro de nutrientes al 
feto, y se ha asociado, con BPN, que también está relacionado con el riesgo cardiovascular más 
adelante en la vida (Barker et al., 1993; Morley et al., 1994; Curhan et al., 1996b; Jelenkovic et 
al., 2017). Durante el segundo trimestre es cuando el feto aumenta más en longitud y termina la 
formación del sistema circulatorio, la falta de nutrientes en esta etapa, puede generar deficiencia 
estructural en las paredes arteriales, (Arribas et al., 2006), que está directamente relacionada 
con la PA arterial alta, en la edad adulta (Adair et al., 2001) y con obesidad (Barker et al., 1993; 
Curhan et al., 1996; Morley et al., 1994; Jelenkovic et al., 2017), nuestros resultados irían en 
consonancia con estos planteamientos. El mecanismo subyacente podría ser que la falta (o baja 
biodisponibilidad) de nutrientes, afecta a la síntesis de la elastina, disminuyendo su proporción 
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con respecto al colágeno en las paredes arteriales, lo que aumentaría la rigidez de las mismas 
(Lurbe et al., 2003). Esa estructura pobre en elastina de la pared arterial permanece durante 
toda la vida de la persona y esa rigidez estructural, es irreversible (Greenwald, 2007; Martyn y 
Greenwald, 1997, 2001). 
 El consumo de tabaco de los progenitores durante el embarazo también sería un factor 
asociado a programación fetal e infantil, en este sentido, también se confirma en nuestros 
resultados la relación entre exposición del feto al humo del tabaco y su impacto negativo, no 
solo en el peso y la longitud al nacer, sino también en indicadores de peor salud cardiovascular 
(sobrecarga ponderal y rigidez de la pared arterial) en la niñez (a los 8 -11 años). El consumo 
de tabaco y la exposición al mismo durante el embarazo produce hipoxia fetal y cambios en la 
morfología placentaria, como la resistencia al flujo sanguíneo de la arteria umbilical, aumentando 
el riesgo de CIUR y BPN. También afecta a la morfología y funcionalidad de los órganos en general, 
incluyendo retraso en el crecimiento renal fetal, con bajo número de nefronas que favorece el 
aumento de los valores de PA (Cnattingius y Nordström, 1996; Pringle et al., 2005; Geerts et 
al., 2007; Morán et al., 2009; Evelein et al., 2011). En relación a las variables cardiovasculares 
en la niñez, no se ha encontrado una asociación, al contrario que en otros estudios (Geelhoed 
y Jaddoe, 2010; Geerts et al., 2007), entre los hábitos de tabaco durante el embarazo (de las 
madres y/o sus parejas) con la PA. Sin embargo, se observaron valores superiores de cf-VOP 
(m/s), y por consiguiente mayor rigidez arterial en la niñez, en las niñas cuyos padres y madres 
fumaron más cigarrillos/día durante el embarazo. Según nuestros resultados, la cf-VOP parecería 
estar más influida que la PA por las condiciones medioambientales durante el embarazo ya que 
la elastina que conforma las arterias comienza a producirse y depositarse en la pared arterial al 
principio de la vida fetal (Martyn y Greenwald, 1997; Geerts et al., 2008).
Como aportación novedosa de esta tesis, se debe destacar que se recogió información, 
no solo el consumo de tabaco de la madre, sino también del padre. Tradicionalmente se ha 
analizado la influencia de las condiciones de salud y de los comportamientos de la madre en la 
salud de sus hijos, no existen muchos trabajos sobre el impacto de los comportamientos paternos 
en la salud infantil. Consideramos que este resultado contribuye al desarrollo de una línea de 




Por otro lado, se ha encontrado relación entre el tipo de lactancia que reciben los niños 
y niñas en sus primeros meses de vida con indicadores de salud cardiovascular en la niñez. La 
duración de la LME y LM de esta muestra es inferior a las recomendaciones de la OMS (WHO, 
2001) y de la población española (Serra Majem et al., 2001). La razón más frecuente de abandono 
de la LM es la incorporación de la madre al trabajo después de la baja maternal, que en España 
es de 16 semanas (Montero, 2009). La prevalencia de LA es alta y se asocia a mayor sobrecarga 
ponderal en la niñez y a valores más elevados de PAS, PAD y de cf-VOP. Coincidiendo con otros 
estudios (Oddy et al., 2014; Martin et al., 2004), se ha observado una asociación entre una 
menor duración de LME y mayores valores de IMC, del PC y de la PAS en la niñez. Nuestros 
resultados también coinciden con los de investigaciones en las que se observa relación entre 
menor duración de LM total con mayor rigidez de la pared arterial (Schack-Nielsen et al., 2007). 
Por el contrario, se encontró una asociación entre mayor duración de LA y mayores valores de 
IMC, PC, %MGC, PAM y cfVOP (m/s). 
Es importante puntualizar la relación entre distintos tipos de lactancia e indicadores de 
sobrecarga ponderal y de salud cardiovascular en etapas posteriores de la vida, la duración LM 
y LA son inversamente proporcionales, es decir los niños que no reciben o reciben LM durante 
cortos períodos, son los que tienen una duración de LA más prolongada. En nuestra opinión es la 
LA, la que se relaciona más claramente con mayor rigidez arterial y con valores mayores de IMC 
o de acúmulo graso, por motivos que se explicarán más adelante. 
Otra cuestión de interés es la aceleración del crecimiento postnatal, al igual que en otros 
estudios (Albertsson-Wikland y Karlberg, 1997; Barker et al., 2002; Harding y McCowan, 2003; 
Ong, 2007), nuestros resultados muestran una mayor prevalencia de crecimiento acelerado de 
peso entre los 0 y 24 meses de edad en los bebés nacidos con menor peso al nacimiento y con 
menor edad gestacional (entre 37 y 38 semanas de embarazo) (Karaolis-Danckert et al., 2008; 
Oyama et al., 2009). La prematuridad y el BPN afectan negativamente a la viabilidad inmediata 
del bebe, a la morbilidad, a la mortalidad fetal, neonatal y postnatal. Después de algún tipo de 
restricción de nutrientes o deficiencia en el suministro de oxígeno durante el período intrauterino 
(que produce RCIU), o después de morbilidad postnatal (capaz de restringir el crecimiento 
infantil), suele producirse una fase de recuperación con un crecimiento acelerado, que cesa 
cuando la trayectoria de aumento de peso, longitud o circunferencia de la cabeza alcanzan 
valores óptimos (Tanner, 1990), es decir, esta aceleración supone una ventaja de supervivencia 
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inmediata, pero está directamente relacionada con peores indicadores de salud cardiovascular 
en etapas posteriores. 
También se ha constatado la relación planteada en otros estudios entre la corta duración 
de la LM y la alimentación con leche de fórmula, con un crecimiento acelerado (Griffiths et 
al., 2009; Brisbois et al., 2012; Slining et al., 2012; Linhares et al., 2015; Zhou et al., 2016) y 
sobre la interacción entre tipo de lactancia y salud fetal (Scott et al., 2001; Morán et al., 2009). 
Los nacidos con menor peso son los que inician con menor frecuencia la LM y los que reciben 
durante más tiempo leche de fórmula, ambas condiciones están relacionadas con aceleración 
en el crecimiento postnatal. No se ha podido dilucidar con claridad si la aceleración fue debida 
al BPN, a la LA o a una interacción entre ambos. Sin embargo, los niños y niñas con crecimiento 
acelerado entre 0 y 24 meses tuvieron valores medios más altos de IMC, PC, IMGC, PAS, PAM y 
cf-VOP en la niñez, coincidiendo con los resultados obtenidos en otros estudios (Oken y Gillman, 
2003; Horta et al., 2003; Gardiner, 2007a; Nilsson, 2008; Ohmi et al., 2013).
Como se ha dicho anteriormente, no se conocen aun con exactitud las interacciones 
entre LM o LA, aceleración en el crecimiento con sobrecarga ponderal y rigidez arterial en la 
niñez. Se ha postulado que el mayor contenido en proteínas de la LA que de la leche humana, 
se asocia con un aumento en la secreción de Factor de Crecimiento semejante a la insulina tipo 
I (IFG-1), cuya síntesis es estimulada por la Hormona del Crecimiento (GH) (Rolland-Cachera et 
al., 1995; Michaelsen, 2000). Los niños alimentados con LA tendrían un aporte proteico más 
elevado que constituiría una carga importante de solutos para los riñones (alta carga renal) y 
aumentaría la secreción de IFG-1, que, a su vez, promueve la síntesis proteica y la proliferación 
celular, aumentando la aceleración en el crecimiento (Rolland-Cachera et al., 1995; Michaelsen, 
2000). Rolland-Cachera et al., (1995) concluyeron que una mayor ingesta de proteínas a los 2 
años, se asociaba a un aumento del %MGC a los 8 años y a un rebote adiposo temprano. Por 
otro lado, la elastina es un macro polímero de una proteína precursora llamada tropoelastina, 
que en las arterias se sintetiza en su mayoría por las células del músculo liso. La tropoelastina 
está codificada por un único gen localizado en el cromosoma 7 humano y la modulación de 
su expresión aún no ha sido completamente dilucidada, aunque se ha demostrado que el gen 
puede ser regulado por el IFG-1 (Butt et al., 1995; Arribas et al., 2006; Sproul y Argraves, 2013). 
Una mayor expresión del GH, induce una mayor excreción de IFG-1 y estaría aumentando la 
síntesis de elastina pero de forma desorganizada y disfuncional (Arribas et al., 2006; Sproul y 
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Argraves, 2013), como ocurre en el caso de patologías como la HTA (Arribas et al., 2006), en 
síndromes como los de Marfan (Westenberg et al., 2011; Bhatt et al., 2015; Grillo et al., 2015) 
o Acromegalia (Paisley et al., 2011; Cansu et al., 2017) cuyos individuos presentan una cf-VOP 
mayor que los casos control pese a presentar un mayor contenido de elastina. Pensamos que 
este planteamiento podría explicar los resultados obtenidos en nuestro estudio sobre la relación 
entre crecimiento anormalmente acelerado y mayor presencia de sobrecarga ponderal y mayor 
rigidez de las arterias en la niñez.
En resumen, un estado nutricional inadecuado de la madre durante el embarazo, 
sobretodo en el segundo trimestre; un desarrollo inadecuado del feto (BPN, menor edad 
gestacional) y la LA, son factores de riesgo cardiovascular en la niñez, debido a anomalías 
irreversibles en el desarrollo de la pared arterial, que se producirían durante la etapa fetal y 
la etapa postnatal temprana. El estado nutricional de la madre durante la gestación y de los 
recién nacidos en sus primeros meses de vida, son también determinantes de aceleración en el 
crecimiento postnatal que es a su vez un factor de riesgo de desarrollo de obesidad, hipertensión 
y rigidez arterial en etapas posteriores de la vida.
Hasta aquí se ha discutido la relación entre distintos factores prenatales y postnatales 
tempranos con la salud cardiovascular en la niñez. 
En las últimas décadas se han acumulado evidencias indiscutibles del papel la alimentación 
sobre la salud cardiovascular. En este sentido, la dieta, considerada en su significado etimológico 
más amplio, hábitos y estilos de vida que incluyen los patrones alimentarios, es un factor 
determinante en la salud cardiovascular a lo largo de toda la vida, influyendo en la aparición y el 
aumento de las prevalencias de ECVs observadas en las poblaciones humanas (Hoes et al., 2016). 
En el presente trabajo los valores encontrados para sobrepeso (26,5% en niños y 25,9 
en niñas) y obesidad (13,0 % en niños y 10,0% en niñas) son semejantes a los encontrados en 
estudios recientes, como el estudio ALADINO y muy superiores a los encontrados en el estudio 
ENKID del año 2005 (Serra Majem y Aranceta Bartrina, 2004), valores preocupantes que 
confirman el problema del aumento en la prevalencia de sobrecarga ponderal observado en la 
población pediátrica española (Ortega Anta et al., 2016). En cuanto a la pre-hipertensión e HTA 
infantil en España, aunque los resultados son contradictorios, un estudio reciente sitúa las cifras 
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de pre e HTA en el 12,3% y del 18,2%, respectivamente (Martín-Espinosa et al., 2017). Valores 
superiores a los encontrados en nuestro estudio (7,9% pre-hipertensión y 11,6 % de HTA).
La muestra estudiada se caracteriza por una alimentación, en la niñez, que no se ajusta 
a las recomendaciones para la población española general (Carbajal, 2003), con un consumo 
elevado de alimentos de origen animal e industrial, bajo en hidratos de carbono complejos y 
alto en proteínas y grasas. La calidad de la grasa, medida con el índice AGM+AGP/AGS, es baja, 
debido a un elevado consumo de energía procedente de AGS. 
A pesar de la idea del efecto protector de la Dieta Mediterránea, España tiene un modelo 
de alimentación similar al observado en los países ricos industrializados, excepto por el aceite de 
oliva, caracterizado por un consumo elevado de alimentos de origen animal e industrial (Moreno 
et al., 2002; Serra Majem y Aranceta, 2004). 
Son numerosos los estudios que han relacionado el consumo elevado de grasas con 
obesidad (Nicklas et al., 2001, 2003; Bel-Serrat et al., 2013), no obstante, estos estudios son 
contradictorios y parece ser que la relación no es debida a la cantidad si no a la calidad de la 
misma (Hoes et al., 2016; Howard et al., 2006). En la presente tesis, se ha observado que un 
mayor consumo de AGM se asocia con un menor IMC, %MG y PC, resultados que coinciden con 
los de Haro-Mora et al., (2011). En nuestra opinión, un consumo más elevado de AGM estaría 
indicando mejores hábitos, no solo de alimentación sino también de estilos de vida, que pueden 
influir en la salud cardiovascular. En nuestro estudio, los niños con un aporte energético mayor 
procedente de los AGM, son los residentes en la zona norte de Madrid que tienen un mayor nivel 
socioeconómico, como indica el nivel de estudios de las madres y padres. El acceso a alimentos 
no saludables o poco interesantes desde el punto de vista nutricional, con alto contenido en 
grasas, está aumentando en nuestras sociedades, sobre todo en los sectores más deprimidos 
de la población, debido a que los productos con azucares y grasas añadidas son cada vez más 
baratos y proporcionan mayor sensación de saciedad que los alimentos más recomendables 
(Drewnowski y Rolls, 2005). 
También, en nuestro estudio, el consumo de AGM se relacionó con menor rigidez 
arterial (cf-VOP) coincidiendo los resultados de Guasch-Ferre et al., (2015). Los AGM tienen un 
efecto beneficioso en la concentración de cHDL cuando sustituyen a los AGS o los azúcares en la 
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alimentación, pero hay poca evidencia que indique que los AGM reduzcan el riesgo de ECVs en 
población adulta (Hoes et al., 2016). 
La ausencia de relación observada entre consumo de AGM y PA podría ser debida a 
que la PA es una medida indirecta de rigidez arterial que quizás en los niños no sea un buen 
indicador de daño arterial incipiente, mientras que la medición de la rigidez arterial mediante 
la VOP es un marcador útil para identificar la lesión arterial temprana, cuyo valor pronóstico ha 
sido ampliamente reconocido (Laurent et al., 2006; Estadella et al., 2010; Keehn et al., 2014). En 
ese sentido, una de las aportaciones importantes de esta tesis doctoral ha sido el diseño de unas 
curvas de referencia de cf-VOP, para población infantil, publicadas en 2017 (Artículo I) y que son 
las únicas disponibles hasta el momento (Mora-Urda et al., 2017). Las curvas percentilares se 
presentan desagregadas por sexo ya que, de acuerdo con las recomendaciones de otros autores 
(Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration, 2010; Reusz et al., 2010), las mediciones 
funcionales de las arterias principales deben tomarse teniendo en cuenta los cambios inherentes 
al proceso de crecimiento y desarrollo en la niñez, etapa juvenil y adolescencia y los diferentes 
ritmos de maduración en niños y niñas (Ahimastos et al., 2003). 
Por último, los múltiples factores relacionados con salud cardiovascular (biológicos, 
sociales, culturales, físicos) que actúan en las distintas etapas del ciclo vital, pueden variar 
también de unas poblaciones a otras, siendo los responsables de la variabilidad interpoblacional 
observada en salud (Bogin, 1999; Eveleth y Tanner, 1990; Rebato y González, 1998; Montero, 
2009; Rebato, 2010; Montero, et al., 2012; Jelenkovic et al., 2017; Montero et al., 2017), este 
puede ser el motivo de que en la bibliografía existente los resultados obtenidos en distintas 
poblaciones sean diferentes y a veces contradictorios. En esta tesis, se ha analizado la relación 
entre indicadores de salud prenatal y postnatal temprana, alimentación a y salud cardiovascular 
de niños y niñas en tres muestras de países con condiciones socioeconómicas y culturales 
diferentes (Angola, Brasil y España), esto nos ha permitido profundizar en la naturaleza de estas 
asociaciones y su impacto sobre la salud. 
En concreto no se encontraron diferencias en la significativas en la PAS y la PAD de las 
tres muestras, pero si en cf-VOP. En nuestra opinión, el motivo es que los factores explicativos de 
la variabilidad observada en la PAS, PAD y cf-VOP son diferentes en cada muestra y actuaron en 
etapas diferentes de su ciclo vital. 
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Los niños en Angola sufrieron condiciones adversas durante la etapa fetal, como reflejan 
su edad gestacional media y un peso al nacimiento ligeramente inferior al de las muestras brasileña 
y española. Esto estaría indicando que unas condiciones fetales inadecuadas podrían tener un 
impacto irreversible en la formación de la pared, relacionado con una síntesis disfuncional y 
una disposición desordenada de la elastina en el vaso, que provoca una mayor cf-VOP (Martyn 
y Greenwald, 1997; Linhares et al., 2015; Martin et al., 2000; Salvi et al., 2012). La PAS y la PAD 
en la niñez, dependen de la estructura de la pared (condiciones pasadas) pero también de la 
deposición de placa de ateroma debida, entre otros, a patrones de alimentación a lo largo de 
toda su vida. En concreto en la muestra brasileña la calidad de la alimentación, medida con el 
índice ALES (Molina et al., 2010), fue muy baja, debido fundamentalmente a un alto consumo 
de alimentos procesados, muy altos en contenido en sodio y grasa (Mora-Urda et al., 2015). 
La calidad de la alimentación de los niños españoles fue mejor, sin embargo, la duración de la 
LM, fue la menor de las tres muestras. Lo niños angoleños fueron los que tuvieron una mayor 
duración de la LM y los brasileños una duración intermedia. 
Es decir, presumiblemente, parte de los efectos negativos de unas malas condiciones 
fetales sobre la rigidez de la pared arterial, podrían atenuarse por el efecto protector de un 
período prolongado de LM o por una adecuada alimentación en etapas posteriores de su ciclo 
vital, en los niños angoleños. Por otro lado, las buenas condiciones fetales, no se traducirían en 
mejor salud cardiovascular en la niñez, si no fuesen acompañadas de una duración adecuada 
de LM, como ocurre en la muestra española. Y, a pesar, de que los niños y niñas de la muestra 
brasileña, fueron alimentados con LM durante más tiempo que los españoles, sin embargo, sus 
valores de PAS, PAD y PAM fueron superiores y también presentan prevalencias de HTA mayores 
a las observadas en la muestra española. El efecto protector de LM quedaría reducido por una 
alimentación posterior inadecuada que no reúne suficiente calidad. 
La alimentación a lo largo de todo el ciclo vital puede variar mucho entre distintas 
poblaciones dependiendo de las condiciones socioeconómicas, demográficas e incluso culturales 
(Gómez et al., 1989; Serrano et al., 1998; Patricio et al., 1999; Díaz-Gómez y Velillas, 2004).  En 
este sentido se pueden explicar los resultados aparentemente contradictorios que se encuentran 
en la bibliografía sobre el efecto protector de la LM y que en nuestro estudio hemos podido 
puntualizar al comparar los niños y niñas españoles con los brasileños. 
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 En nuestra opinión, las diferencias entre las tres muestras de este estudio también 
apoyan los resultados de la revisión de Galobardes et al. (2006), y otros autores (Braveman 
y Barclay, 2009) sobre el impacto de las condiciones medioambientales. En el momento 
de la recopilación de datos, las diferencias socioeconómicas entre las tres muestras fueron 
importantes, considerando el Índice de Desarrollo Humano (IDH) como reflejo de las condiciones 
socioeconómicas de cada uno de los países, en 2011 fue de 0.878 en España, 0.718 en Vitoria 
y 0.486 en Angola. Además, estas diferencias fueron más notables en 2002, cerca del año de 
nacimiento de estos niños (IDH 2002: España = 0,913, Vitoria = 0,757, Angola = 0,402), coincidente 
con el fin de la guerra civil en Angola. Por lo tanto, es razonable suponer que las condiciones 
en Angola, y no en España o Brasil, eran probablemente física, psicológica y emocionalmente 
exigentes para las madres de los niños angoleños que estaban embarazadas durante la guerra 
civil. 
Consideraciones generales
En la figura 15 se resume el efecto de las distintas condiciones consideradas en las 
tres etapas del ciclo vital consideradas y de su interacción sobre los indicadores de salud 
cardiovascular.
Las diferencias observadas en los resultados de algunos estudios sobre la relación entre 
bajo peso al nacer y corta duración de la LM con mayor riesgo cardiovascular, puede deberse 
al hecho de que estos no toman en cuenta todos los factores que estarían actuando. Es difícil 
conocer el impacto de cada uno de ellos o incluso los efectos sinérgicos de todos ellos.
Pensamos que la explicación de estos resultados implica no solo a los factores que 
pueden afectar a estos indicadores, sino al momento en el que actúan (hipótesis de momentos 
sensibles del proceso de crecimiento). Peores condiciones en general y de alimentación en 
particular, en distintos momentos del proceso de crecimiento y desarrollo, influirían de manera 
diferente sobre la estructura y funcionalidad de la pared arterial y sus consecuencias sobre la 
salud, también serían diferentes. 
Si afectasen a la estructura de la pared, serían irreversibles, aunque modulables a 
lo largo del ciclo vital con buenos hábitos de alimentación y estilos de vida. Si afectasen a la 
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funcionalidad, hasta un determinado nivel, serían reversible, también con la promoción de 
hábitos y estilos de vida saludables (alimentación y actividad física). 
La estructura de la pared arterial en la infancia depende por un lado de factores que 
actuaron en las primeras semanas y meses de vida y que influyeron en la formación y la colocación 
de las fibras elásticas en la pared, y otros factores que actúan más tarde, más relacionados con 
la alimentación y estilos de vida y tienen un impacto importante en el grosor de la pared y en el 
depósito de la placa de ateroma en tempranas edades, el grosor y el depósito de placa también 
aumentan la rigidez de la pared arterial.
La prevención de enfermedades y la promoción de la salud cardiovascular requieren 
una perspectiva amplia, con acciones desde las primeras etapas de la vida de cada individuo. El 
entorno social en el que está inmerso el ser humano influye tanto en los hábitos alimenticios 
de las mujeres embarazadas, en el apoyo social a la LM, en la duración de las bajas maternales, 
etc. Estos factores, de naturaleza sociocultural, tienen un efecto importante en el proceso de 
crecimiento y desarrollo e influyen en la salud cardiovascular. 
Por ello, aunque la prevención y el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares 
todavía están dirigidos en gran medida a la población adulta, hay que tener en cuenta que, 
cuando se alcanza la edad adulta, la pared del vaso puede estar irreversiblemente dañada. 
5.2 Perspectivas de Futuro. 
El estudio de los procesos salud-enfermedad desde la Antropología Física aporta un 
valor añadido al aplicar una perspectiva de ciclo vital y ecológica que proporciona una visión 
holística del tema difícilmente abordable desde otras disciplinas. 
La aportación de estos resultados al diseño de programas de prevención y promoción de 
la salud cardiovascular de la población es importante, ya que inciden en la necesidad de comenzar 
la prevención del daño de la pared arterial desde etapas muy tempranas de la vida, incluida 
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inadecuadas en etapas del ciclo vital en las que se está formando la pared arterial, pueden 
tener un efecto negativo e irreversible para toda la vida. Sin embargo, este efecto negativo es 
modulable y mitigable con hábitos y estilos de vida adecuados. 
A pesar de ciertas limitaciones del estudio que no han permitido profundizar en la 
naturaleza de algunas de las relaciones observadas, las perspectivas de continuar con la 
investigación son importantes. Estas limitaciones se refieren fundamentalmente al diseño, se 
trata de un estudio transversal en la niñez, y a la falta de información de algunas variables, como 
la actividad física, que permitiría conocer el balance energético y su relación con la composición 
corporal como factor de riesgo cardiovascular. Esperamos solventar estas limitaciones, el estudio 
sigue adelante, existe una pequeña muestra longitudinal que esperamos ampliar próximamente, 
disponemos de información sobre actividad física, que no ha sido utilizada para esta tesis,  y se 
explora la posibilidad de  incorporar en el futuro biomarcadores de inflamación relacionados 
con la salud cardiovascular (Benozzi y Coniglio, 2010; Gómez-Fernández et al., 2004; Martín-
Ventura et al., 2009),  niveles de IGF-1 en la sangre de los niños y la posible relación con los 
marcadores epigenéticos. La incorporación de estas técnicas y determinaciones permitiría 
validar los resultados de la observación e identificar y dilucidar las relaciones e interrelaciones 
entre los distintos FRCV y las vías fisiológicas específicas y ayudar a entender las relaciones 
complejas en distintas poblaciones. 
 Finalmente, y debido a la variabilidad interpoblacional observada en indicadores de 
salud cardiovascular, sería interesante realizar curvas estándar de referencia conjuntas con 
diferentes poblaciones. Desde la perspectiva de la Antropología Física es muy enriquecedor el 
trabajo conjunto con equipos de Angola y Brasil que permite el estudio de la variabilidad biológica 
humana y de la distribución diferencial de los procesos biológicos y de salud enfermedad en 
distintas poblaciones.
CONCLUSIONES6





- Un insuficiente aumento de peso de la madre durante el embarazo y el consumo de 
tabaco de ambos progenitores, se relacionan con indicadores de programación fetal (bajo peso 
al nacer y menor edad gestacional), estos a su vez, junto con una duración reducida de la LM 
favorecen la aceleración del crecimiento postnatal.
- Se ha constatado que una mayor duración de LA, no solo una corta duración de la LM, 
se relaciona con valores más altos de IMC (Kg/m2), PC (cm), %MG, PAM (mmHg) y cf-VOP (m/s) 
en la niñez. 
- El efecto protector de la LM en la hipertensión y cf-VOP en la niñez, puede verse 
contrarrestado por una alimentación de peor calidad en etapas posteriores de la vida.
- El crecimiento postnatal acelerado se relaciona con valores más altos de cf-VOP, PAS, 
PC, IMC y MG en la niñez y con una mayor prevalencia de HTA y de obesidad.
- La calidad de la alimentación en el momento del estudio no se ajusta a las 
recomendaciones para la población española. El consumo de energía proveniente de las proteínas 
y lípidos es alto. Se observa un elevado consumo de energía procedente de AGS, lo que hace que 
el índice de calidad de la dieta (AGM+AGP/AGS) se sitúe por debajo de las recomendaciones. 
- La prevalencia de sobrepeso y obesidad es elevada y similar a la encontrada en estudios 
recientes realizados con población infantil española.
- Valores más elevados de IMC, % MG, PC y cf-VOP se asociaron con un menor consumo 
de energía procedente AGM.
- La estructura de la pared arterial en la niñez depende de las condiciones en las que se 
produce la etapa fetal y la infancia temprana. Un aporte insuficiente de nutrientes en etapas 
tempranas del ciclo vital y un crecimiento postnatal acelerado se traducen en valores más 
elevados de cf-VOP y favorecen el desarrollo de hipertensión.
- El efecto de los factores que afectan a la estructura de la capa intima es irreversible, 
aunque las condiciones de nutrición y estilos de vida mejoran, la estructura ya no cambia. Los 
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factores que actúan después de la formación de la arteria son modificables y pueden prevenir la 
aparición de hipertensión.
- La medida de la rigidez arterial con cf-VOP es un marcador útil para identificar la 
lesión arterial temprana, y su valor pronóstico ha sido reconocido en la literatura. Por ello, es de 
gran importancia el desarrollo, aún es escaso, de curvas percentilares estándar para cf-VOP en 
población infantil sana. Estas curvas representan una contribución importante al diagnóstico de 
daño vascular temprano y pueden tener aplicaciones significativas en la práctica clínica como 
valores de referencia y para el desarrollo de nuevos estudios.
- La prevención de enfermedades y la promoción de la salud cardiovascular requiere una 
perspectiva amplia, con acciones desde las primeras etapas de la vida de cada individuo. Estos 
resultados respaldan la importancia de la perspectiva del ciclo vital en el origen temprano de la 
enfermedad y también muestran la necesidad de monitorear el efecto de las condiciones en las 
que se producen el crecimiento y desarrollo intrauterino y postnatal.
- Existen factores socioculturales implicados en los comportamientos alimentarios y de 
estilos diferentes en unas poblaciones a otras con un impacto diferente en la salud cardiovascular 
de las mismas.
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Carotid-femoral pulse wave velocity (cfPWV) measurement
is an appropriate method for determining arterial stiffness
and is a useful tool for early detection of cardiovascular
disease. However, the lack of reference values due to the
difficulty in accessing healthy child populations, among
other causes, has limited its use in clinical practice. The aim
of this study was to create reference cfPWV percentile
curves for healthy children. The initial sample consisted of
350 girls and boys aged 8 to 11 years. The cfPWV per age
and sex were generated using the lambda-mu-sigma (LMS)
technique. The effects of sex, age, arterial pressure, and
body mass index were taken into account. The main result of
this study is the age- and height-specific cfPWV reference
percentile curves for girls and boys. Curves were obtained
for both sexes, since sexual differences were observed
in growth and development rates that may affect cfPWV.
J Clin Hypertens (Greenwich). 2017;19:227–234. ª 2016
Wiley Periodicals, Inc.
As people age, arterial walls lose elasticity. This is due to
changes in morphology and in the composition of their
main structural proteins, elastin and collagen, which
favor hypertension development,1 one of the major risk
factors in the onset of CV (CV) disease. Although these
variations are mainly attributed to old age, there is
increasing scientific evidence of the influence exerted by
factors that are already active in the early stages of the
life cycle, raising CV risk (CVR) in adult stages. Higher
arterial stiffness values were observed in obese chil-
dren,2,3 those with type 1 diabetes mellitus,4 and those
with kidney disease.5 Given that most human organs
and physiological systems begin to develop at early
stages of fetal life and reach functional maturity after
birth, interactions can occur between these develop-
mental processes, along with a variety of environmental
factors such as nutrition, exposure to toxic substances,
and epigenetic alterations, which, in the case of the
circulatory system, affect the final artery wall struc-
ture.6–10 Therefore, the conditions governing the pro-
cesses of growth and development in the early prenatal
and postnatal stages have an impact on CVR in
adults.11,12
The elastic fibers in arteries begin to form at the
beginning of the fetal stage, and the rate of elastin
synthesis peaks at the end of the third 3-month period of
gestation. From this moment, the rate of elastin synthe-
sis decreases up to the conclusion of the process of
growth and development at adolescence.13,14 In adverse
environmental conditions during this stage (eg,
malnutrition, disease), the synthesis and organization
of elastin in the blood vessels is affected and causes
permanent alterations in their mechanical properties,
predisposing patients to higher CVR in adulthood.1,13,14
The information available to date appears to support
the hypothesis that preventive action against CVR
should begin in the initial stages of the life cycle, and
that it is highly useful in clinical practice to use
noninvasive methods to detect preclinical vascular
lesions.15
Until recently, the ease with which peripheral arterial
pressure is measured and its correlation with the
development of CV episodes has restricted the use of
methods for the direct assessment of vessels. Lately,
however, noninvasive methods have been developed for
studying arterial damage, among which measuring
arterial stiffness is a useful marker for early arterial
lesion, and its predictive and prognostic value has been
recognized in the literature.16–18
Measuring carotid-femoral pulse wave velocity
(cfPWV) by tonometry is an appropriate method for
determining arterial stiffness of large arteries and its use
is recommended by the European Society of Hyperten-
sion (ESH) and the European Society of Cardiol-
ogy.16,19,20 It provides an important prognostic risk
marker and is a useful tool for early detection of CV
disease, allowing better characterization of actual CV
damage and more appropriate and rapid intervention in
affected individuals.
In adults, cfPWV is closely associated with the
presence and extension of atherosclerosis and increases
in the presence of other risk factors such as obesity and
arterial hypertension (AHT).21,22
The new ESH guideline published in 2013 provides
reference cfPWV values for adults.23 In adult hyperten-
sive patients, a cfPWV value exceeding 10 m/s may be
interpreted as a marker of subclinical damage to the
artery.20,23–25 However, for healthy children and
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adolescents, cfPWV reference values are still scarce,26,27
and are nonexistent for the Spanish child population.
This lack of references obtained from healthy child
populations has limited their usage in clinical practice.
The aim of this study was to create cfPWV tables and
reference percentile curves for a healthy Spanish child
population, controlling for the effects of sex, age,
height, excess weight, and arterial pressure, factors
known to affect cfPWV values in each individual.
METHODS
Population studied and Sample Characteristics
Data were gathered at public and subsidized schools in
the Autonomous Community of Madrid between 2010
and 2013. The educational centers were approached
beforehand through the school board, which granted
approval for the study to be conducted. Previously, and
observing the ethical standards for research on human
beings set forth in the Helsinki Protocol28 and Organic
Law 15/1999 of 13 December on personal data protec-
tion, the research project report was submitted to the
ethical committee of the Universidad Aut�onoma de
Madrid for approval. Participation in the study was
voluntary and the families, before data gathering
commenced, signed informed consent, in which they
allowed their sons and daughters to be included in this
research. Only girls and boys with no history of artery
diseases or hypertension and without current antihy-
pertensive medication were included in the study. Girls
with menarche onset were also excluded. Information
on the history of CV disease, hypertension, and phar-
macologic treatment due to these pathologies for each
child was obtained from personal interviews with each
family. Likewise, girls were questioned about the
presence or absence of menarche and their answers
were confirmed by families.
The initial sample consisted of 350 children (182 boys
and 168 girls) with age ranging from 8 to 11 years, with
an average age of 10.18 years (standard=1.07) for boys
and 10.07 years (standard=1.14) for girls (t=0.911;
P=.363).
The following variables were considered in the study:
Anthropometric Variables
Weight (kg) and height (cm) were measured according
to the International Biological Program guidelines.29 All
measurements were taken by trained personnel in the
Department of Biology, Universidad Aut�onoma de
Madrid, using certified and approved instruments.
Height was measured with a GPM anthropometer
(Z€urich, Switzerland), with a range of 0 to 2100 mm
and precision of 0.1 mm, and weight was measured on
digital scales with a range of 0 to 130 kg and precision
of 100 g.
Subcutaneous biceps (mm), triceps (mm), and sub-
scapular (mm) and suprailiac (mm) fat skinfolds were
measured using a Holtain skinfold caliper (Crosswell,
UK) with a range of 0 to 48 mm and precision of
0.2 mm.
Anthropometric Indices
From the values for weight and height, the body mass
index (BMI) was calculated.30 In addition, Z-scores for
weight, height, and BMI were calculated using the 2007
World Health Organization values as reference.31,32
These Z-values were used to classify the children
according to underweight (<�2 standard deviations
[SDs]), normal weight (≥�2 SD and <1 SD), excess
weight (≥1 SD and <2 SD), and obese (≥2 SD).
The body fat mass percentage (BFM%) was calcu-
lated from biceps, triceps, and subscapular and suprail-
iac subcutaneous skinfolds, after calculating body
density (D) with Brook’s equation33:
Boys: D (kg/cm3Þ ¼ 1:1690� 0:0788� log R skinfoldsð Þ
Girls: D (kg/cm3Þ ¼ 1:2063� 0:0999� log R skinfoldsð Þ
Having obtained D, calculations were made to find
the BFM% using the expression proposed by Siri34:
BFM% ¼ ½ð4:95=DÞ � 4:50� � 100
Arterial Pressure
Systolic blood pressure (SBP) and diastolic blood pres-
sure (DBP) were measured with a Panasonic Diagnostec
EW-BU30 automatic oscillometric tensometer (Osaka,
Japan) (0 to 280 mm Hg). Measurements were taken in
all children in the morning while in a sitting position,
back supported, with the left arm unclothed and
supported at heart level, legs uncrossed, feet resting on
the floor, and after at least 5 minutes of rest beforehand.
The arm circumference was measured at the midpoint
between the acromion and olecranon for selecting the
appropriate cuff. A Diagnostec child cuff arm with a
circumference from 17 to 30 cm was used. Two
consecutive measurements were registered and the mean
of the two records was used as the clinical SBP and DBP.
In cases yielding high blood pressure values, the family
was informed and a visit to the pediatrician was
recommended. The values obtained for each boy and
girl were compared against the reference values for sex,
age, and height given in The Fourth Report on the
Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure in Children and Adolescents.35 Patients with
blood pressure values below the standard percentile 95
(p95) were placed in the normotensive category, and
children with SBP or DBP above the standard percentile
95 (≥p95) were considered hypertensive. Finally, mean
arterial pressure (MAP) was calculated by the formula
[SBP+(2DBP)]/3.
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Anexos
Excess Weight and Hypertension
Children with obesity and arterial hypertension (AHT)
were identified, and a new variable was created and
labelled CV risk factor (CVRF), comprising four cate-
gories: (1) presence of obesity, (2) presence of AHT, (3)
presence of both, and (4) absence of both.
Arterial Stiffness
cfPWV was determined by means of the SphygmoCor
system (AtCor Medical, West Ryde, Australia).36
cfPWV measurements were taken at a transcutaneous
level by means of a tonometer, which, through
applanation, gathers arterial pulse readings at two
arterial points, between the carotid artery, a direct
branch of the aorta, and the right femoral artery,
combining the two at a fixed point in the cardiac cycle
by means of an electrocardiographic (ECG) reading.
Monitoring the ECG results during measurement
ensured detection by the system of the pulse wave
initiation point. Measurements were taken at the right
carotid artery, 1 cm below the carotid bulb, with the
individual in a supine decubitus position for 5 minutes
before measurement, with the head turned to the left
45 degrees.16,36 Previously, the distance in millimeters
between the two arterial (carotid and femoral) points
was measured on the body surface in order to relate
this to the time lapse obtained and thus establish a
distance/time ratio. The best distance estimate in adults
(and probably also in children) is 80% of the full
carotid-femoral distance.23 Therefore, all cfPWV val-
ues should be recalculated to the standard distance to
calculate the standard cfPWV.
To prevent any potential methodological bias, a single
trained researcher performed all of the cfPWV mea-
surements.
Creation of the Curves: cfPWV Standardization
Using the LMS Method
From the 350 children, those presenting with obesity
and AHT were excluded with the aim of controlling any
possible effects on cfPWV from these variables. There-
fore, the final sample used for the cfPWV percentile
curves consisted of 277 children. cfPWV by sex and age
was generated using the LMS method,37 which catego-
rizes the distribution of a variable according to its
median (M), the coefficient of variation (S, ie, the
relation between SD and the mean), and the asymmetry
(L), required to transform data to normal distribution
by means of a maximum-likelihood curve adjustment
algorithm to the original data plotted over the indepen-
dent variable. Decimal age was used, calculated from
the date on which the survey was conducted and from
the date of birth.
Statistical Analyses
With the variables obtained, a database was built and
statistically analyzed using the SPSS 20.0 program (SPSS
Inc, Armonk, NY). The Kolmogorov-Smirnov test was
used to verify, prior to statistical analyses, the normal
distribution of quantitative variables. For the comparison
of averageweight (kg), height (cm), BMI (kg/m2), BFM%,
DBP (mm Hg), SBP (mm Hg), and PWV (m/s) between
sexes and for the comparison of average cfPWV values in
patients with CVRF and those without CVRF, the
Student t test was used for independent samples. The
differences between average cfPWV values by age groups
were analyzed by means of analysis of variance. The
relationship between qualitative variables was analyzed
with the chi-square test.
The relationships between cfPWV and the remainder
of anthropometric and hemodynamic variables were
measured. Those variables displaying a significant
correlation with cfPWV were treated as independent
variables in multiple linear regression models in order to
establish predictive models for cfPWV.
A P value <.05 was considered statistically
significant.
RESULTS
The anthropometric and hemodynamic variables for
both sexes are described in Table I. No significant
differences were observed between boys and girls in age,
cfPWV, SBP, DBP, weight, height, or BMI, and the
percentile distribution was found to be similar in both
sexes. However, mean BFM% values were found to be
significantly higher for girls than for boys.
Table II shows the average cfPWV values according
to sex and age. Significant average cfPWV value
differences were observed between children aged 8, 9,
and 10 years and those aged 11 years both in boys and
girls (Table II).
The prevalence of total excess weight (excess weight
and obesity) per age group is shown in Table III, where
significant differences among age groups were also not
observed. Similarly, the prevalence of AHT in the
sample was not significantly different in the two sexes,
nor among age groups within each sex (Table III).
With regard to the variable CVRF, 79.5% of the
sample presented with neither obesity nor hypertension,
6.8% presented with obesity, 9.3% with hypertension,
and 4.3% with obesity and hypertension together. No
significant differences were found for cfPWV among
these four categories (F=1.938; P=.123). Nevertheless,
when comparing the obesity- and hypertension-free
category with a category including any of these risk
factors, higher cfPWV values were found in the latter,
but among boys this was a tendency without statistical
significance (Table IV).
For this reason, the cfPWV percentile curves were
designed taking into consideration only children free
from hypertension and obesity in both sexes.
Correlations of cfPWV with anthropometric and
hemodynamic measurements were made by sex. In
boys, cfPWV correlates positively and significantly with
age (r=0.214; P<.001), height (r=0.211; P<.001), MAP
(r=0.161; P<.05), and SBP (r=0.160; P<.05). In girls,
cfPWV correlates positively and significantly with age
(r=0.265; P<.001), height (r=0.228; P<.001), weight
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(r=0.183; P<.05), SBP (r=0.218; P<.001), DBP (r=0.217;
P<.001), and MAP (r=0.245; P<.001).
Regression analyses were performed for boys and
girls taking cfPWV as a dependent variable. Age, height,
weight, SBP, DBP, and MAP were taken as explanatory
variables. For boys, the only independent explanatory
variable for cfPWV was height (b=0.022; standard
coefficient=0.211; P=.004; R2=0.054) and for girls, the
model retained as explanatory variables MAP (b=0.019;
standard coefficient=0.213; P=.005), and age (b=0.153;
standard coefficient=0.205; P=.007), which jointly
explained 9% of the variability observed in cfPWV
(R2=0.090).
Therefore, according to our data, the best estimate for
cfPWV in Spanish children can be obtained with the
following formula:
Boys: cfPWV (m/s) ¼ 1:854þ height (cm)� 0:022ð Þ
Girls: cfPWV (m/s) ¼ 2:278þ MAP� 0:017ð Þ
þ Age (years)� 0:153ð Þ
Reference cfPWV Values
Given that differences were observed both in the
correlations and in the multiple regression for boys
TABLE I. Anthropometric and Hemodynamic Variables and Their Percentile Distribution in Both Sexes (N=350 [182
Boys and 168 Girls])
Parameters Mean SD P Value 3rd 10th 25th 50th 75th 90th 97th
Age, y
Boys 10.18 1.08 .363 8.33 8.76 9.31 10.08 11.09 11.63 11.93
Girls 10.07 1.14 8.47 8.69 9.13 9.81 11.22 11.75 11.88
cfPWV, m/s
Boys 5.00 0.83 .870 3.57 4.00 4.40 5.04 5.52 5.92 6.42
Girls 5.02 0.83 3.68 4.00 4.44 4.88 5.52 6.13 6.70
SBP, mm Hg
Boys 103.34 15.15 .777 71.04 81.60 94.00 104.00 114.00 121.00 133.84
Girls 102.87 14.23 76.68 85.00 93.00 105.00 112.00 120.00 130.64
DBP, mm Hg
Boys 62.44 10.88 .696 36.24 50.00 56.00 62.00 70.00 75.20 84.88
Girls 62.99 10.74 40.72 49.60 57.00 63.00 69.00 75.40 80.32
MAP, mm Hg
Boys 76.19 11.11 .861 53.00 62.53 70.67 76.67 83.00 89.93 94.99
Girls 76.11 10.57 56.13 63.00 69.00 77.33 83.67 88.33 92.88
Weight, kg
Boys 37.78 8.20 .638 24.92 27.68 31.30 37.00 42.80 49.12 55.88
Girls 37.33 9.17 22.97 26.56 29.90 35.90 43.30 51.02 55.76
Height, cm
Boys 142.47 8.04 .362 125.92 132.14 137.00 142.50 148.50 152.44 157.82
Girls 141.55 9.75 125.91 129.88 134.60 140.40 147.60 155.04 163.05
BMI, kg/m2
Boys 18.43 2.67 .939 14.44 15.42 16.48 17.95 19.96 22.15 24.35
Girls 18.41 3.00 14.21 15.00 16.11 17.61 20.50 23.06 24.99
BFM, %
Boys 23.05 6.93 .002a 11.95 14.22 18.06 22.47 27.69 33.69 37.17
Girls 25.57 7.74 11.50 14.66 20.38 24.81 30.96 35.96 39.82
Abbreviations: BFM, body fat mass; BMI, body mass index; cfPWV, carotid-femoral pulse wave velocity; DBP, diastolic blood pressure; MAP, mean
arterial pressure; SBP, systolic blood pressure; SD, standard deviation. aP<.05 difference between boys vs girls in mean value.
TABLE II. Mean Values of cfPWV by Sex and Age for the Total Sample (N=350 [182 Boys and 168 Girls])
cfPWV, m/s
8 y 9 y 10 y 11 y
P ValueNo. Mean SD No. Mean SD No. Mean SD No. Mean SD
Boys 32 4.79 0.71 51 4.88 0.72 48 4.98 0.87 51 5.27a 0.93 .034a
Girls 37 4.82 0.83 54 4.92 0.78 33 4.91 0.75 44 5.39a 0.85 .006a
P value .848 .814 .734 .528
Abbreviations: cfPWV, carotid-femoral pulse wave velocity; SD, standard deviation. aP<.05 difference between 11-year age group and the other ages.
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and girls, the LMS values and percentiles were
determined according to sex, decimal age, and height,
excluding individuals presenting with obesity or
hypertension (Table V). On the basis of these values,
the percentile curves shown in the Figure were drawn
up for cfPWV values in healthy boys and girls.
DISCUSSION
In this study, reference cfPWV curves are proposed
for a child population free from CRF. Scarce research
of this kind exists for child populations,26,27,38 and
therefore these reference values are potentially useful
in clinical practice for diagnosing early CV risk in
childhood and population studies. Several devices have
been used to assess arterial stiffness in a clinical
setting, the most traditional being the Complior (Alam
Medical, Vincennes, France). In this study we used the
SphygmoCor device because it allows us to obtain
other hemodynamic variables, such as central pres-
sures. These systems used different algorithms to
identify the foot pulse waves recorded in the same
heart beat at the two sites (carotid and femoral). Such
characteristics may result in different values (5% to
15%) when data obtained with the Complior and
SphygmoCor systems are compared39. Therefore, our
reference values are related to the device used in our
study and adjustments have to be made when using
other devices as described.40
The percentile curves are presented disaggregated by
sex. In other studies, no differences were found in
cfPWV among boys and girls, for which reason joint
curves were designed for both sexes.38,41 In this study,
likewise, no differences were found between boys and
girls for average cfPWV values, but differences were
detected in percentiles 90 and 97, where higher values
were found for girls than for boys. Regarding height
and BFM%, higher values for girls than for boys were
also observed in percentiles 90 and 97. Therefore, and
in accordance with recommendations by other
authors,26,42 functional measurements of major arter-
ies must be taken, allowing for changes inherent to
the process of growth and development in childhood,
the juvenile stage, and adolescence and different
maturation rhythms in boys and girls. In addition,
the results obtained in the multiple linear regression
models also indicate that the explanatory variables for
cfPWV differ between the two sexes: while for boys,
height is the variable that best explains the observed
TABLE III. Prevalence of Overweight, Obesity, and Hypertension in the Total Sample (N=350 [182 Boys and 168
Girls])
Age, y No.
Body Mass Index Arterial Pressure
Normal Weight, % (No.) Overweight, % (No.) Obesity, % (No.) Normal Blood Pressure, % (No.) Hypertension, % (No.)
Boys
8 32 65.6 (21) 25.0 (8) 9.4 (4) 84.4 (27) 15.6 (5)
9 51 68.1 (35) 14.9 (7) 17.0 (9) 86.3 (44) 13.7 (7)
10 48 56.3 (27) 35.4 (17) 8.3 (4) 81.3 (39) 18.8 (9)
11 51 54.9 (28) 33.3 (17) 11.8 (6) 90.2 (46) 9.8 (5)
Total 182 61.0 (111) 26.9 (49) 12.1 (22) 85.7 (156) 14,3 (26)
P value .455 .187
Girls
8 37 73.0 (27) 16.2 (6) 10.8 (4) 91.9 (34) 8.1 (3)
9 54 61.1 (33) 31.5 (17) 7.4 (4) 83.3 (45) 16.7 (9)
10 33 60.6 (20) 24.2 (8) 15.2 (5) 90.9 (30) 9.1 (3)
11 44 65.9 (29) 25.0 (11) 9.1 (4) 84.1 (37) 15.9 (7)
Total 168 64.9 (109) 25.0 (42) 10.1 (17) 86.9 (146) 13.1 (22)
P value .686 .571
TABLE IV. Mean Values of cfPWV by Sex and Presence or Absence of CVRFs for the Total Sample (N=350 [182
Boys and 168 Girls])
No CVRF (n=277) CVRF (n=73) (Obesity and AHT)
P ValueNo. Mean SD No. Mean SD
cfPWV, m/s Boys 144 4.98 0.80 38 5.08 0.96 .539
Girls 133 4.95 0.78 36 5.30 0.94 .022a
Abbreviations: AHT, arterial hypertension; cfPWV, carotid-femoral pulse wave velocity; CVRFs, cardiovascular risk factors; SD, standard deviation.
aP<.05.
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variability in cfPWV, for girls this variable is age and
MAP. These results also support the design of
separate curves for boys and girls.
Although the total sample size for each analyzed age
subgroup may seem small, we considered it important to
establish the curves for boys and girls separately. In
addition, there is a sample with a small variability of age
(8 to 11 years), which excluded obese children, children
with high blood pressure, and girls who had reached
menarche.
The study was conducted in schools located in
neighborhoods with different socioeconomic levels of
the community of Madrid. The sampling was not
random, but can be considered so, since it included
children representing a broad social spectrum of the
population of Madrid.
CONCLUSIONS
Standard percentile cfPWV curves obtained with the
SphygmoCor tonomer are presented for healthy boys
TABLE V. LMS Values and Specific Percentile Values for cfPWV According to Age and Height for Healthy Children,
With No Presence of Obesity and Hypertension or Cardiovascular Risk Factors (N=277 [144 Boys and 133 Girls])
L M S 3rd 10th 25th 50th 75th 90th 97th
Age, y
Boys
8.0 2.37 4.85 0.12 3.53 4.02 4.44 4.85 5.22 5.53 5.81
8.5 1.91 4.88 0.13 3.53 4.00 4.44 4.88 5.28 5.62 5.94
9.0 1.23 4.88 0.14 3.55 3.98 4.41 4.88 5.33 5.73 6.12
9.5 0.58 4.88 0.15 3.60 3.99 4.40 4.88 5.38 5.85 6.33
10.0 0.10 4.93 0.15 3.68 4.04 4.45 4.93 5.47 6.00 6.56
10.5 0.15 4.97 0.16 3.74 4.09 4.48 4.97 5.53 6.09 6.71
11.0 0.11 5.06 0.15 3.80 4.16 4.56 5.06 5.62 6.19 6.81
11.5 0.24 5.15 0.16 3.79 4.19 4.63 5.15 5.72 6.28 6.86
12.0 0.72 5.22 0.16 3.69 4.16 4.66 5.22 5.81 6.35 6.90
Girls
8.0 0.18 4.48 0.16 3.34 3.66 4.03 4.48 4.99 5.50 6.06
8.5 0.16 4.64 0.16 3.47 3.80 4.18 4.64 5.16 5.68 6.26
9.0 0.11 4.86 0.15 3.66 4.00 4.39 4.86 5.39 5.93 6.52
9.5 0.07 4.75 0.15 3.60 3.93 4.30 4.75 5.26 5.77 6.33
10.0 0.03 4.67 0.15 3.54 3.87 4.23 4.67 5.16 5.65 6.18
10.5 0.02 4.83 0.15 3.65 3.99 4.37 4.83 5.33 5.83 6.36
11.0 0.06 5.06 0.15 3.81 4.18 4.58 5.06 5.59 6.10 6.64
11.5 0.10 5.18 0.15 3.90 4.27 4.69 5.18 5.71 6.23 6.78
12.0 0.14 5.15 0.14 3.91 4.27 4.67 5.15 5.67 6.18 6.73
Height, cm
Boys
120 3.65E-02 4.72 0.16 3.53 3.87 4.25 4.72 5.24 5.76 6.33
125 3.65E-02 4.73 0.16 3.53 3.88 4.26 4.73 5.25 5.77 6.34
130 3.65E-02 4.75 0.16 3.55 3.89 4.28 4.75 5.27 5.80 6.37
135 3.65E-02 4.78 0.16 3.58 3.92 4.31 4.78 5.31 5.84 6.41
140 3.65E-02 4.83 0.16 3.61 3.96 4.35 4.83 5.36 5.89 6.47
145 3.65E-02 4.93 0.16 3.69 4.04 4.44 4.93 5.47 6.02 6.61
150 3.65E-02 5.08 0.16 3.80 4.17 4.58 5.08 5.64 6.21 6.82
155 3.65E-02 5.26 0.16 3.93 4.31 4.74 5.26 5.84 6.42 7.05
160 3.65E-02 5.44 0.16 4.07 4.46 4.90 5.44 6.04 6.64 7.30
Girls
120 4.14E-03 4.73 0.15 3.54 3.88 4.26 4.73 5.25 5.77 6.33
125 3.87E-03 4.76 0.15 3.56 3.90 4.29 4.76 5.28 5.80 6.36
130 1.19E-02 4.79 0.15 3.59 3.93 4.32 4.79 5.31 5.84 6.40
135 1.99E-02 4.83 0.15 3.62 3.97 4.36 4.83 5.36 5.88 6.46
140 2.79E-02 4.88 0.15 3.66 4.01 4.40 4.88 5.41 5.94 6.51
145 3.59E-02 4.91 0.15 3.69 4.04 4.43 4.91 5.45 5.98 6.56
150 4.40E-02 4.94 0.15 3.72 4.07 4.46 4.94 5.48 6.02 6.60
155 5.20E-02 5.00 0.15 3.76 4.12 4.51 5.00 5.54 6.08 6.67
160 6.00E-02 5.08 0.15 3.83 4.19 4.59 5.08 5.63 6.18 6.78
165 6.80E-02 5.19 0.15 3.91 4.28 4.68 5.19 5.74 6.30 6.91
Abbreviations: cfPWV, carotid-femoral pulse wave velocity; L, indicates skewness; M, mean; S, coefficient of variation. The coefficient of variation (CV) is
calculated as: CV=(standard deviation/mean).
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and girls aged 8 to 11 years, by age and height. These
curves have been designed to control the effects of
hypertension and obesity on cfPWV. These curves
represent an important contribution to the diagnosis
of early vascular damage and may have significant
applications in clinical practice as reference values and
for the development of further studies. Previous studies
have shown that PWV may more accurately predict CV
outcomes in adults.27 It is conceivable that stiffer
arteries in childhood may predict development of CV
outcomes such as high blood pressure in adulthood.
However, absence of reference values limits the use of
this parameter in clinical settings.
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Un  desarrollo   fetal  óptimo  requiere  un  buen  estado  biológico  y  emocional  
de  las  madres,  antes  y  durante  el  embarazo,  y  una  atención  sanitaria  que  se  ajuste  
a   las   directrices   de   la   Organización   Mundial   de   la   Salud,   estas   condiciones  
conforman  el  denominado  “Sistema  Materno”  (OMS,  2008).  
Se   denomina   “Sistema   Materno”   al   conjunto   de   los   factores   biológicos,  
medioambientales   y   conductuales   de   la   madre   y   de   su   entorno   próximo   que  
contribuyen  a  conformar  un  entorno  adecuado  para  el  desarrollo  del  feto  (Bernis,  
2009).  Los   estudios   sobre   salud  materno-­‐‑infantil  han   considerado  históricamente  
aspectos   relacionados   con   la   alimentación   y   la   salud   de   la   madre   como  
determinantes   de   un   desarrollo   fetal   óptimo,   sin   embargo,   el   padre   también  
formaría  parte  de  este  sistema.    
Los   factores   que   influyen   en   este   sistema   materno,   más   estudiados  
tradicionalmente,  son  el  estado  nutricional  de  la  madre,  la  edad  de  maternidad  y  
el  consumo  de  tabaco  materno  durante  el  embarazo  (Hobel  et  al.,  2008).  Pero  son  
muy  pocos  los  estudios  que  tienen  en  cuenta  factores  paternos  que  van  a  influir  en  
el  estado  materno  (Mustillo  et  al.,  2004).  
Uno   de   los   indicadores  más   utilizado   para   valorar   un   correcto   desarrollo  
fetal   es   el   peso   al   nacer   de   los   recién   nacidos.   Este,   a   su   vez   es   dependiente   de  
factores   de   estrés   que   afectan   al   sistema  materno,   es   un   indicador   que   permite  
analizar  el  proceso  de  crecimiento  y  desarrollo  fetal.  Universalmente  se  reconoce  
que   el   tamaño   al   nacer   es   un   indicador   importante   de   la   salud   fetal   y   neonatal  
tanto  en  los  individuos  como  en  las  poblaciones  (OMS,  2008).  
Un  correcto  peso  al  nacer  (>  2500  g)  y  edad  gestacional  (>  37  semanas)  y  la  
adecuada   relación   entre   ambos   (peso   al   nacer/semanas   de   gestación),   son  




indicadores  de  unas  buenas  condiciones  fetales.  La  prematuridad  y  ebajo  peso  al  
nacer  pueden   tener  consecuencias  negativas  en   la  viabilidad   inmediata  del  bebe,  
mayor  morbilidad  y  mortalidad  fetal,  neonatal  y  postneonatal,  y  una  disminución  
de  las  capacidades  cognitivas,  entre  otras  (WHO/UNICEF,  2004).  Los  factores  que  
se  han  relacionado  con  bajo  peso  al  nacer  son,  bajo  aumento  de  peso  de  la  madre  
durante   el   embarazo,   hipertensión   arterial   durante   el   embarazo,   edad   de  
maternidad  menor  de  20  años  y  hábitos  y  consumo  de  tabaco  (Bernis,  2009)  
El  consumo  de  tabaco  constituye  uno  de  los  principales  factores  prevenibles  
que  afectan  a  la  salud  de  las  mujeres  y  del  feto.  El  hábito  de  fumar  en  el  periodo  
periconcepcional  se  ha  asociado  con  numerosas  causas  de  aborto,  parto  prematuro  
y   muerte   perinatal   (Andrés   y   Day,   2000;   Reeves   y   Bernstein,   2008).   Se   ha  
constatado  que  el  efecto  del  humo  de  tabaco  de  madres  que  fumaron  o  estuvieron  
expuestas  a  este  durante  la  gestación  está  relacionado  con  la  disminución  del  peso,  
de   la   longitud  del   recién  nacido  y  del  perímetro   cefálico   (Jané  y  Martínez,   2007;  
Wigle  et  al.,  2008;  Samper  et  al.,  2011).    
Pero,  el  consumo  de  tabaco  no  solo  produce  efectos  en  la  viabilidad  inmediata  del  
recién   nacido,   sino   que   también   se   ha   relacionado   con   el   aumento   de   riesgo   de  
padecer  enfermedades  cardiovasculares  en   la  niñez  y  en   la  etapa  adulta  de  estos  
niños  y  niñas.  Fumar  durante  el  embarazo,  como  ya  se  ha  indicado  anteriormente,  
es  un  factor  de  riesgo  de  bajo  peso  al  nacer  y  de  disminución  de  las  dimensiones  
corporales  (Jané  y  Martínez,  2007;  Wigle  et  al.,  2008;  Samper  et  al.,  2011),  pero  cada  
vez  es  más  clara  su  influencia  como  factor  de  riesgo  de  sobrepeso,  de  obesidad  y  
de   otros   desordenes   metabólicos   en   la   infancia   (Behl   et   al.,   2013;   Geerts   et   al.,  
2011).   También,   en   los   hijos   e   hijas   de   madres   expuestas   al   humo   del   tabaco  
durante   el   embarazo,   se   observa   retraso   en   el   crecimiento   renal   fetal,   con   bajo  
número   de   nefronas   que   puede   conducir   a   la   hipertensión   arterial   (Geelhoed   y  
Jaddoe,  2010;  Geerts  et  al.,  2007).    
Sin   embargo,   y   a   pesar   de   que,   la   evidencia   actual   estaría   apoyando   la  
relación  entre  el  consumo  tabaco  materno  durante  la  gestación  y  el  riesgo  creciente  
de  exceso  ponderal  en  los  hijos,  los  resultados  publicados  en  la  literatura  científica  
no   son   suficientes  para   evaluar   el  posible   impacto  de   la   exposición   al   humo  del  
tabaco  durante  el  embarazo  (Behl  et  al.,  2013).  
En   resumen,   existen   evidencias   que   el   consumo   de   tabaco   de   las  madres  
durante   el   embarazo   está   asociado   a   múltiples   complicaciones   obstétricas   y  
perinatales  de  sus  hijos  e  hijas,  pero,  no  existen  apenas  estudios  sobre  la  influencia  




del   tabaquismo  paterno   sobre   las   repercusiones  en   la   salud   fetal   e   infantil  de   su  
descendencia.  
El   objetivo   del   presente   estudio   es   analizar   la   relación   entre   consumo   de  
tabaco  del  padre  con  el  peso  y  la   longitud  al  nacer  (indicadores  de  salud  fetal)  y  
con  indicadores  de  riesgo  cardiovascular  infantil  (a  los  8  -­‐‑12  años),  como  el  exceso  
ponderal  y  la  rigidez  de  la  pared  arterial,  de  sus  hijos  e  hijas.  
  
  
1.  MATERIAL  Y  MÉTODOS  
     
Características  de  la  muestra  
  
Se   trata   de   una  muestra   formada   por   271   pares   de   padres/hijos/as   sanos  
(niños   y   niñas)   con   una   edad  media   de   9.75   años   (std   =   1.12)   [rango:   8.0   a   12.0  
años].   Los   datos   fueron   recogidos   en   colegios   públicos   y   concertados   de   la  
Comunidad   de   Madrid   entre   2010   y   2013.   Siguiendo   las   pautas   éticas   sobre  
investigación   en   seres   humanos   que   operan   en   el   protocolo   de  Helsinki   (WMA  
2000)   y   la  Ley  Orgánica   15/1999,   de   13  de  diciembre,   de  protección  de  datos  de  
carácter  personal,  el  protocolo  de  estudio  fue  aprobado  previamente  por  el  comité  
de  ética  de  la  Universidad  Autónoma  de  Madrid.  Se  realizaron  contactos  con  los  
centros  educativos,  que  a   través  del  consejo  escolar,  aprobaron   la   realización  del  
estudio.   La   participación   en   este   estudio   fue   voluntaria   y   las   familias,   antes   de  
realizar   la   recogida   de   datos,   firmaron   un   consentimiento   informado   en   el   que  
permitían   la   participación   de   sus   hijos   e   hijas   en   dicho   estudio.   Posterior   a   la  
recogida   de   datos   de   los   niños   y   niñas   fueron   entrevistadas   las   familias   que  
aportaron  la  cartilla  de  salud  de  sus  hijos.  En  estas  cartillas  aporta  la  información  
referente  al  peso  y  la  longitud  al  nacimiento.    
Solo  se  incluyeron  niños  y  niñas  sin  antecedentes  de  enfermedades  que  afectasen  a  
la   presión   arterial   (PA)   y   sin   medicación   antihipertensiva   actual.   El   diseño   del  
estudio  fue  mixto,  transversal  y  retrospectivo.  
Las  variables  de  estudio  fueron:  
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Variables  retrospectivas  referentes  a  los  hábitos  y  consumo  de  tabaco  de  las  madres  y  padres  
e  indicadores  de  salud  de  los  recién  nacidos/as.  
  
Cuestionario  para  madres  y  padres  
Consumo  de  tabaco:    
- No  fumadores.  
- Exfumadores  antes  o  por  embarazo.  
- Fumadores  durante  el  embarazo.  
Consumo  de  tabaco  antes  y  durante  el  embarazo  (SI/NO)  
Número  de  cigarrillos  antes/durante  embarazo.  
  
Cartillas  de  salud  de  los  niños  y  niñas  al  nacimiento  
Peso  al  nacer  de  los  niños  y  niñas  (gramos)  
Longitud  al  nacer  de  los  niños  y  niñas  (cm)  
  
Variables  antropométricas  de  los  niños  y  niñas  en  la  actualidad  
  
Directas:  Peso  (kg),  talla  (cm)  y  perímetro  de  cintura  (PC)(cm)  siguiendo  los  
protocolos   del   International   Biological   Program   (Weiner   y  Lourie,   1981).   Todas   las  
medidas  fueron  tomadas  por  personal  entrenado  de  la  CD  de  Antropología  Física  
(Departamento   de   Biología)   de   la   Universidad   Autónoma   de   Madrid   con  
instrumentos   certificados   y   homologados.   Para   la   altura   se   utilizó   un  
antropómetro  GPM  graduado  de  0  a  2100  mm  con  una  precisión  de  0,1  mm  y  para  
el  peso  se  utilizó  una  balanza  digital  con  una  escala  de  medición  de  0  a  130  kg.    
Índices:  A   partir   del   peso   y   la   talla   se   calculó   el   índice   de  masa   corporal  
(IMC)  (kg/m2),  (Quetelet,  1869).  Los  valores  obtenidos  para  el  IMC  se  compararon  
con  las  curvas  correspondientes  a  los  patrones  de  crecimiento  infantil  establecidas  
por   las  OMS  mediante   el   software  Anthroplus   (2010)   (Onís   et   al.,   2004).  Así,   se  
analizó   el   estado  nutricional  de   la  muestra  utilizando   las   categorías   establecidas  
por  la  OMS  en  2007  y  determinando  los  porcentajes  de  sobrepeso  y  obesidad  de  la  
muestra  infantil.    
A  partir  de  la  talla  y  el  PC  se  calculó  el  Índice  Cintura/Talla  (ICT)  como  indicador  
de  adiposidad  abdominal.    
El  IMC  es  el  indicador  más  utilizado  para  evaluar  el  estado  nutricional  de  la  
población  pero  no  aporta  información  de  la  distribución  de  la  grasa  corporal,  por  
ello,  se  ha  evaluado  el  PC  e  ICT  como  indicadores  de  buen  estado  nutricional  del  




individuo  y  más  relacionados  con  la  obesidad  y  riesgo  cardiovascular  (Zhu  et  al.,  
2002;   Marrodan   et   al.,   2011).   Valores   de   ICT   por   encima   de   0.5   indican   mayor  
riesgo  cardiometabólico  por  acúmulo  de  grasa  en  la  zona  abdominal.  
  
Variables  fisiológicas  de  los  niños  y  niñas  en  la  actualidad  
  
Se  midieron  la  Presión  Arterial  Sistólica  (PAS)  y  Presión  Arterial  Diastólica  
(PAD),   ambas   en   mmHg,   empleando   un   tensiómetro   oscilométrico   automático  
Panasonic®  diagnostec  EW-­‐‑BU30  (0  a  280  mmHg)  y  en  condiciones  óptimas  para  
evitar   las  modificaciones  del   valor   real  de   las  presiones.   Se   tomó   la  medida  dos  
veces  y  se  consideró  la  media  de  ambas  mediciones.  En  los  casos  en  que  las  cifras  
de  PA   resultaron   elevadas,   se   informó  a   los  padres   o   tutores  y   se   recomendó   la  
visita   al   pediatra   o   médico   de   familia.   La   Prensión   Arterial   Media   (PAM)   fue  
calculada  como  (SBP  +  (2  x  DBP))/3.     
La   rigidez   arterial   fue   determinada   mediante   el   sistema   SphygmoCor®  
(AtCor   Medical,   2008)   obteniendo   la   Velocidad   de   Onda   de   Pulso   (VOP).   Este  
sistema,  analiza  las  medidas  de  tensión  arterial  en  el  corazón  y  brinda  información  
importante   sobre   el   impacto   clínico   de   la   rigidez   arterial   (AtCor  Medical,   2008).  
Esta  técnica  se  utiliza  para  medir  la  rigidez  de  grandes  arterias,  por  lo  que  la  VOP  
tomada   en   este   estudio   fue   registrada   entre   la   arteria   carótida   y   la   femoral.   La  
obtención  de  la  VOP  se  realizó  a  nivel  transcutáneo  y  por  medio  de  un  tonómetro  
que,  mediante  un  sistema  de  aplanamiento,  recoge   los  registros  de  pulso  arterial  
en  medidas  separadas  de  los  dos  puntos  arteriales,  combinándolas  con  un  punto  
fijo  del  ciclo  cardíaco,  como  la  onda  R  del  complejo  QRS  (contracción  ventricular),  
registrado  por  un  electrocardiograma  de  tres  derivaciones  tomado  durante  todo  el  
procedimiento.    
Previamente   se   midió   la   distancia,   en   milímetros,   entre   los   dos   puntos  
arteriales  (carótida  y  femoral),  sobre  la  superficie  corporal,  y  para  relacionarla  con  
el  tiempo  de  demora  obtenido,  estableciéndose  una  relación  de  distancia/tiempo.    
Para   evitar   posibles   sesgos   metodológicos,   una   sola   investigadora   entrenada  
realizó  todas  las  mediciones  de  la  VOP.    
Con  todas  las  variables  medidas  y  la  información  recogida,  se  creó  una  base  
de  datos  que   fue   analizada   estadísticamente   con   el  programa  SPSS  versión   21.0.  
Como   paso   previo   a   los   análisis   estadísticos   se   depuró   la   base   de   datos   y   se  
comprobó   el   ajuste   de   las   variables   cuantitativas   a   la   distribución   normal   por  
medio   del   test   de   Kolmogorov-­‐‑Smirnov.   Las   asociaciones   entre   variables  
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cuantitativas  y  variables  de  2  categorías,  se  analizaron  con  la  prueba  T  de  Student-­‐‑
Fisher.  Para  analizar  la  asociación  de  variables  cualitativas  de  más  de  2  categorías  
con  variable  cuantitativa   se  utilizó  el   test  ANOVA.  La  asociación  entre  variables  
categóricas  se  analizó  mediante  la  prueba  χ2  de  Pearson.  El  nivel  de  significación  





Hábitos  de  consumo  de  tabaco  de  los  progenitores  durante  el  embarazo    
  
Los  hábitos  de  consumo  de  tabaco  tanto  de  las  mujeres  como  de  sus  parejas  
se  muestran  en  la  Tabla  1.  
La  mitad  de  las  madres  afirmaron  no  haber  fumado  nunca  y  el  32,7  %  son  
exfumadoras  antes  o  al  inicio  del  embarazo.  Estos  porcentajes  son  menores  en  sus  
parejas.   Cabe   destacar   el   bajo   porcentaje   de   padres   que   deja   de   fumar   por   el  
embarazo  de  su  pareja  en  comparación  con  las  madres.  El  porcentaje  de  padres  y  
madres   que   siguen   fumando   durante   el   embarazo,   es   más   alto   que   el   de   ex  
fumadores/as  durante  el  embarazo,  y  más  elevado  en  los  padres.  Hay  que  destacar  
que   las   mujeres   que   continúan   fumando   durante   su   embarazo,   disminuyen   la  
media  de  consumo  de  cigarrillos  al  día,  mientras  que  sus  parejas  no  lo  hacen.  
La  Figura  1  muestra  la  exposición  de  los  niños  y  niñas  al  humo  del  tabaco  
de   uno   o   de   ambos   progenitores,   hay   más   niños   que   han   estado   expuestos   al  
consumo  de  ambos  progenitores  (22%)  que  al  de  uno  solo,  ya  sea  el  padre  (20,5%)  
o  la  madre  (12,5%).  El  54.9%  de  los  niños  han  estado  expuestos  durante  su  etapa  
fetal  al  efecto  del  humo  de  al  menos  uno  de  sus  progenitores  o  de  ambos.    
  
Tabla  1:  Hábitos  de  consumo  de  tabaco  de  los  padres  durante  el  embarazo.  
Padre   Madre    
%   N   %   N  
Nunca  han  fumado     41.9   111   49.8   134  
Ex  fumador/a   15.8   42   16.0   43  
Exfumador/a  por  embarazo   5.3   14   16.7   45  
Fumador/a  durante  embarazo   37.0   98   17.5   47  
   Padre   Madre  
   Media  (sd)   Media  (sd)  
Número  de  cigarros/día  antes  del  embarazo   17.92  (9.97)   14.23  (6.51)  
Número  de  cigarros/día  durante  el  embarazo   17.50  (10.12)   7.07  (5.61)  








En   la   Tabla   2   se   observa   como   existe   una   relación   estadísticamente  
significativa  entre  el  consumo  de  tabaco  durante  el  embarazo  de  las  madres  y  del  
padre;  la  frecuencia  de  mujeres  no  fumadoras  es  mayor  en  el  grupo  de  hombres  no  
fumadores  y  la  de  fumadoras  en  el  grupo  de  los  fumadores.  Es  decir,  que  es  más  
frecuente  encontrar  a  un  hombre  que  no  ha  fumado  durante  el  embarazo  con  una  
mujer   que   tampoco   lo   ha   hecho   que   con   una  mujer   que   haya   fumado.   Así,   las  
mujeres   tienen   unos   hábitos   de   consumo   de   tabaco  más   parecidos   a   los   de   sus  
parejas  que  al  contrario.    
  
Tabla  2:  Consumo  de  tabaco  durante  el  embarazo  por  parte  de  ambos  padres  
Madre  Consumo  de  tabaco  durante  
el  embarazo   No   Si  
No   68.3%     38.3%  
Padre  
Si   31.7%   61.7%  
   Χ2=  14.982;  p<=  0.0001  
  
Consumo  de  Tabaco  durante  el  embarazo  y  Antropometría  del  Recién  Nacido  
  
En  la  Tabla  3  se  muestra  la  relación  entre  el  consumo  de  tabaco  del  padre  
durante  el  embarazo  e  indicadores  de  desarrollo  fetal,  el  peso  y  la  estatura  de  los  
niños.  No   existe   una   relación   estadísticamente   significativa   entre   el   consumo  de  
tabaco  de  los  padres  y  el  peso  y  la  estatura  al  nacer  de  los  niños  y  niñas  (Tabla  3).  
No  obstante,  y  aunque  las  diferencias  no  son  estadísticamente  significativas,  sí  que  
se  aprecia  una  estatura  al  nacer  menor  en  las  hijas  de  padres  fumadores.    
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Tabla  3:  Relación  del  consumo  del  tabaco  del  padre  (SI/NO)  durante  el  
embarazo  con  la  estatura  al  nacer  (cm)  y  el  peso  al  nacer  (gr)  de  los  niños  y  niñas.  
Padre  NO  fumador  
durante  el  embarazo  
Padre  fumador  durante  
el  embarazo  
  
Media  (sd)   Media  (sd)  
  
Niños   3274.09  (524.99)   3251.56  (555.05)   t=0.203  p=0.839  Peso  al  nacer  
(gr)   Niñas   3184.03  (446.23)   3184.14  (496.98)   t=0.026  p=0.979  
Niños   50.27  (2.34)   50.26  (3.07)   t=-­‐‑0.001  p=0.999  Estatura  al  
nacer  (cm)   Niñas   49.20  (2.75)   48.78  (2.09)   t=0.768  p=0.445  
  
Con   respecto   al   número   de   cigarrillos/día   consumidos   por   ambos   progenitores  
durante   el   embarazo   (Tabla   4),   se   encontró  una   relación   significativa  y  negativa  
entre   la   estatura   al   nacer   (cm)   y   el   consumo  del   padre.  Una  mayor   cantidad  de  
cigarrillos  consumidos  al  día  por  el  padre,   se  correlaciona  con  menor  estatura  al  
nacer  de   los  niños  y  niñas.  En  cambio,   el   consumo  de  cigarrillos  por  parte  de   la  
madre  no  influye  significativamente  en  la  estatura  de  sus  descendientes.  El  peso  al  
nacer   no   se   correlaciona   significativamente   con   la   cantidad   de   cigarrillos  
consumidos  ni  por  el  padre  ni  por  la  madre  por  separado.  
  
Tabla  4:  Relación  entre  el  consumo  diario  de  cigarrillos  de  ambos  progenitores  
con  la  estatura  al  nacer  (cm)  y  el  peso  al  nacer  (gr)  de  los  niños  y  niñas.  
Nº  de  cigarros/día  durante  el  embarazo   Estatura  al  nacer  (cm)   Peso  al  nacer  (gr)  
Del  padre     r=  -­‐‑0.140,  p=0.039*   r=  -­‐‑0.071,  p=0.286  
De  la  madre     r  =  -­‐‑0.022,  p=0.741   r  =  -­‐‑0.036,  p=0.596  
r:  Coeficiente  de  Pearson  
*  Correlación  significativa  a  nivel  0.05  
  
Consumo  de  tabaco  paterno  y  riesgo  cardiovascular  temprano  
  
Las   variables   e   índices   antropométricos   actuales   de   los   niños   y   niñas   se  
muestran   en   la   Tabla   5.   No   se   han   observado   diferencias   estadísticamente  
significativas  entre  ambos  sexos.    
  




Tabla  5:  Descriptivos  de  las  variables  antropométricas  y  fisiológicas  actuales  de  
los  niños  y  niñas.  
Niños   Niñas    
Media   SD   Media   SD  
t-­‐‑student  
Peso  (kg)   38.03   8.92   37.55   8.62   t=0.046  p=0.656  
Talla  (cm)   142.78   8.26   142.07   9.76   t=  0.651  p=0.516  
IMC  (kg/m2)   18.48   2.86   18.46   2.79   t=0.045  p=0.964  
PC  (cm)   66.63   9.07   65.83   8.35   t=0.750  p=0.454  
ICT     0.47   0.05   0.46   0.05   t=0.964  p=0.694  
PAS  (mmHg)   103.49   16.03   103.62   14.60   t=  -­‐‑0.069  p=0.945  
PAD  (mmHg)   68.00   11.71   62.91   10.98   t=-­‐‑0.078  p=0.938  
PAM  (mmHg)   76.37   12.01   76.48   10.88   t=  -­‐‑0.082  p=0.935  
VOP  (m/s)   6.26   1.05   6.27   1.00   t=-­‐‑0.073  p=0.0942  
  
En   la   Figura   2   se   recoge   la   información   sobre   el   estado   nutricional   de   la  
muestra  para  el   IMC.  No  se  observan  diferencias   significativas  en   la  prevalencia  
de   sobrepeso   y   obesidad   entre   niños   y   niñas.   La   prevalencia   de   sobrecarga  
ponderal   es   elevada   y   se   asemeja   a   la   encontrada   en   otros   estudios   para   la  
población  infantil  española  (AESAN,  2011).  
  
Figura  2:  Estado  nutricional  de  los  niños  y  niñas  en  función  de  los  valores  de  









             





  Χ2=  2.769;  p=0.429  
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En   la   Tabla   6   se   muestra   la   asociación   encontrada   entre   el   consumo   de  
tabaco   exclusivamente   por   parte   del   padre   e   indicadores   antropométricos   y  
fisiológicos  de  riesgo  cardiovascular  en  sus  hijos  e  hijas.  
En   los  niños  no  se  ha  encontrado  asociación  estadísticamente   significativa  
entre  consumo  de  tabaco  del  padre  durante  el  embarazo  y  valores  más  elevados  ni  
de   indicadores  de  acumulo  graso,  ni  de   rigidez  arterial.  No  obstante,   se  observa  
que   los   valores   correspondientes   a   estas   variables   son  más   altos   en   los   hijos   de  
padres  fumadores,  excepto,  para  la  VOP  (Tabla  6).  
En   cambio,   las   hijas   de   padres   que   fumaron   durante   su   desarrollo   fetal  
tienen   significativamente  valores  más   elevados  de  peso,   IMC,  PC   e   ICT,   que   las  
hijas   de   padres   no   fumadores   durante   el   embarazo.   En   cuanto   a   los   valores  
fisiológicos,   no   se   ha   encontrado   una   asociación   estadísticamente   significativa  
pero,   al   igual   que   ocurre   con   los   chicos,   se   observan   valores  más   altos   de   PAS,  
PAD,  PAM  y  VOP  al  consumo  de  tabaco  del  padre  durante  el  embarazo  (Tabla  6).  
  
Tabla  6:  Relación  del  consumo  del  tabaco  del  padre  durante  el  embarazo  con  
indicadores  de  Riesgo  Cardiovascular  de  los  niños  y  niñas  
Padre  NO  fumador  durante  
el  embarazo  
Padre  fumador  durante  el  
embarazo  
  
Media  (sd)   Media  (sd)  
  




Niñas   36.21  (8.82)   39.75  (8.42)  
t=-­‐‑2.263  
p=0.025  































0.45  (0.04)   0.48  (0.06)  
t=-­‐‑2.565  
p=0.012  





102.34  (16.52)   104.52  (13.54)  
t=-­‐‑0.796  
p=0.420  PAS  
(mmHg)   Niñas  




62.73  (11.94)   63.52  (10.36)  
t=-­‐‑0.392  
p=0.696  PAD  
(mmHg)   Niñas  




75.93  (12.61)   77.19  (9.86)  
t=-­‐‑0.606  
p=0.545  PAM  
(mmHg)   Niñas  













La  cantidad  de  cigarrillos/día   fumados  por  ambos  progenitores  durante  el  
embarazo   también   se   asocia   valores   más   elevados   de   la   VOP   y   la   PAM,  
indicadores  de  rigidez  arterial  actual  en  los  niños  (Tabla  7).  En  las  niñas,  la  VOP  es  
significativamente   superior   en   las   hijas   de   progenitores   (padres   y   madres)   que  
fuman   más   cigarrillos/día,   existe   una   correlación   positiva   y   estadísticamente  
significativa.  En  la  PAM  no  se  observa  una  asociación  en  ningún  caso  (Tabla  7).  
  
Tabla  7:  Relación  entre  el  consumo  diario  de  cigarrillos  de  ambos  progenitores  
con  indicadores  de  rigidez  arterial  (VOP  y  PAM)  por  sexo.  
  
VOP   PAM  Nº  de  cigarros/día  durante  el  
embarazo   Niños   Niñas   Niños   Niñas  
Del  padre    




r  =  0.013  
p=0.888  
r  =  0.136  
p=0.136  
De  la  madre    
r  =  -­‐‑0.040  
p=0.638  
r  =  0.214*  
p=0.017  
r  =  0.058  
p=0.495  
r  =  0.100  
p=0.269  
r  :Coeficiente  de  Pearson  
*  Correlación  significativa  a  nivel  0.05  
  
En  la  Tabla  8  se  muestra  la  asociación  entre  el  consumo  de  tabaco  durante  
el   embarazo   de   ambos   progenitores   por   separado   y   el   efecto   conjunto   sobre   las  
variables  indicadoras  de  estado  nutricional  y  RCV  de  los  niñas  y  niñas  a  los  8  a  12  
años  de  edad.  Se   recogen   los  valores  medios  para   cada  variable   en  el   caso  en  el  
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que   ninguno   de   los   dos   progenitores   fume,   que   solamente   fume   el   padre,   que  
solamente  fume  la  madre  o  que  fumen  ambos.    
   En   el   caso   de   las   niñas,   la   exposición   al   humo   del   tabaco   durante   su  
gestación  parece  estar  ejerciendo  un  efecto  perjudicial  sobre  el  exceso  ponderal  y  
acumulo   graso   visceral   en   la   infancia.   Las   niñas   cuyos   ambos   padres   fueron  
fumadores   durante   la   gestación   tienen   significativamente   mayores   valores   de  
peso,   de   IMC,  de  PC  y  de   ICT   a   los   8   a   12   años.   Es  decir,   presentan  pesos  más  
elevados,   y  mayor   peso   en   relación   a   su   estatura   y,   a   su   vez,   tienen   un  mayor  
acúmulo  graso  entorno  a  la  cintura,  indicador  de  grasa  visceral  y  factor  de  riesgo  
cardiovascular.    
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   La  educación  para  la  salud  sobre  los  riesgos  del  consumo  de  tabaco  durante  
la  gestación,  parece  haber  tenido  resultados  positivos  en  la  población  española,  en  
las  mujeres.  Los  resultados  de  diferentes  estudios,  así  lo  demuestran,  el  porcentaje  
de  mujeres  que  abandona  el   tabaco  al  quedar  embarazada  es  del  20%  (Lelong  et  
al.,   2001;   Jané   y   Martínez,   2007).   En   el   presente   trabajo   también   se   observa   un  
porcentaje   bastante   alto,   teniendo   en   cuenta   el   alto   porcentaje   de   mujeres   que  
nunca  ha  fumado,  de  mujeres  que  abandonan  el  consumo  de  tabaco  al   inicio  del  
embarazo  (16.7%).  Además,  al  igual  que  en  otros  estudios  (Lelong  et  al.,  2001)  las  
madres  que  fumaron  durante  la  gestación  reducen  el  consumo  de  cigarros  al  día.  
Sin   embargo,   el   porcentaje   de   abandono   del   tabaco   por   parte   de   sus   parejas   es  
mucho  menor  (5.3%),  y  además  mantienen  el  consumo  de  cigarros  al  día  antes  y  
durante  la  gestación.  No  existen  resultados  comparables  en  otros  estudios,  sobre  la  
influencia  del  consumo  de  tabaco  (SI/NO)  de  los  padres  durante  el  embarazo  sobre  
la  salud  de  sus  hijos  e  hijas,  en  este  sentido  se  consideran  novedosos  los  resultados  
de   este   trabajo.   Los   resultados   del   presente   estudio,   también   sugieren   que   el  
consumo  de  tabaco  podría  ser  un  indicador  indirecto,  pero  objetivo,  del  grado  de  
implicación  paterna  en  el  embarazo,  en  el  sentido  de  que  los  padres  que  deciden  
dejar  de   fumar  o   fumar  menos  durante  esa  etapa  de   la  vida  de  sus  hijos  e  hijas,  
también  se  ocuparían  más  en  otros  aspectos  de  la  colaboración  y  apoyo  a  su  pareja  
en  esta  etapa  de  su  vida.  
Se  ha  observado  también  una  relación  entre  el  consumo  de  tabaco  durante  
el   embarazo   de   la   madre   y   el   del   padre.   Las   mujeres   tienen   unos   hábitos   de  
consumo  de  tabaco  más  parecidos  a  los  de  sus  parejas  que  al  revés;  ¿constatando  
la  importancia  del  consumo  de  tabaco  paterno  en  apoyo  a  que  las  madres  dejen  de  
fumar  durante  la  gestación?  
   En  numerosos  estudios  se  ha  constatado  que  el  efecto  del  humo  del  tabaco  
de   las  madres   que   fumaban   o   estuvieron   expuestas   a   este   durante   la   gestación  
puede  tener  consecuencias  negativas  a  corto  plazo  y  en  la  viabilidad  inmediata  del  
recién  nacido.  Existen  estudios  como  los  realizados  por  Di  Franza  et  al.,   (2004)  o  
Samper  et  al.,  (2011)  que  determinan  que  los  niños  expuestos  al  tabaco  durante  su  
etapa  gestacional  ven  afectadas  sus  dimensiones  corporales,  la  estatura  y  el  peso,  
como   los   realizados   por   Delgado   et   al.,   (2012)   que   apuntaba   que   los   niños  
expuestos   al  humo  del   tabaco  durante   la   etapa   fetal  pesaban  140  gramos  menos  
que  los  no  expuestos.  Los  resultados  presentados  en  este  trabajo  no  coinciden  con  




los   obtenidos   en   otros   estudios   (Samper   et   al.,   2011;   Di   Franza   et   al.,   2004),   en  
cuánto   a   diferencias   de   peso   o   talla   entre   los   recién   nacidos   de   padres   no  
fumadores   y   fumadores   durante   el   embarazo.   En   cambio,   si   se   encontró   una  
asociación   entre   el   número   de   cigarrillos   consumidos   por   el   padre   durante   el  
embarazo   y   la   estatura   de   los   recién   nacidos   (Samper   et   al.,   2010).   Esto   puede  
indicar  que,  en  los  estudios  sobre  salud  materno-­‐‑infantil,  además  de  la  presencia  o  
ausencia   de   consumo   de   tabaco,   sería   interesante   recoger   información   sobre   el  
número  de  cigarrillos  consumidos  al  día  por  la  pareja.  
El   consumo   de   tabaco   de   la   madre   durante   el   embarazo   es   un   factor   de  
riesgo  de  bajo  peso  al  nacer  y  de  disminución  de  las  dimensiones  corporales  (Jané  
y  Martínez,   2007;  Wigle   et   al.,   2008;   Samper   et   al.,   2011),   pero   es   cada   vez  más  
aceptado   como  un   factor  de   riesgo  de   sobrepeso  y  obesidad   infantil   (Behl   et   al.,  
2013).   La   evidencia   actual   estaría   apoyando   la   relación   entre   el   tabaco  materno  
durante   la   gestación   y   el   riesgo   creciente   de   exceso   ponderal   en   los   hijos,   sin  
embargo,   la   literatura   no   es   suficiente   para   evaluar   el   posible   impacto   de   la  
exposición  al  humo  del  tabaco  durante  el  embarazo.    
En  España  los  problemas  de  sobrepeso  y  obesidad  en  la  población  infantil  
están   aumentando.   Así,   en   el   2005,   para   la   población   infantil   el   porcentaje   de  
sobrepeso  fue  de  un  12.4%  y  de  obesidad  el  13.9%  (Aranceta  et  al.,  2005).  En  el  año  
2011,  el  estudio  “ALADINO”  (Alimentación,  Actividad  Física,  Desarrollo  Infantil  
y   Obesidad)   realizado   en   niños   de   6   a   10   años   determinó   unos   porcentajes   de  
sobrepeso  y  obesidad  del  26.1%  y  18.1%,  respectivamente  (AESAN,  2011),  valores  
muy  superiores  a  los  encontrados  en  el  año  2005.  Al  igual  que  este  estudio,  en  la  
muestra  estudiada  y  tomando  como  referencia   los  valores  establecidos  para  IMC  
por   la   OMS   (2007)   se   han   encontrado   también   valores   muy   superiores   de  
sobrepeso   y   obesidad   en   contraste   con   los   estudios   realizados   en   el   año   2005  
(Aranceta  et  al.,  2005).    
Se  ha  encontrado  una  relación  del  IMC  de  las  niñas  con  el  consumo  paterno  
del   tabaco   en   el  momento   de   su   gestación,   existe   una   tendencia   al   aumento   de  
IMC  infantil  cuando,  adicionalmente  al  tabaco  consumido  por  la  madre,  el  padre  
fumó  durante  el  embarazo.    
Por  otro  lado  el  consumo  de  tabaco  por  parte  del  padre,  también  se  asocia  
con  indicadores  de  riesgo  cardiovascular  en  las  niñas  como  el  PC  y  el  ICT,  ambos  
indicadores  de  depósito  de  grasa  visceral.  Es  decir,  las  niñas  presentan  un  mayor  
acumulo   de   grasa   abdominal   cuando   en   su   etapa   fetal   fumaban   ambos  
progenitores  que  cuando  solo  lo  hacia  la  madre.    
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En  relación  a  las  variables  indicadoras  de  salud  del  sistema  circulatorio,  no  
se  ha  encontrado  asociación,   como  ocurre  en  otros  estudios   (Geelhoed  y   Jaddoe,  
2010;  Geerts  et  al.,  2007),  entre   los  hábitos  de  tabaco  durante  el  embarazo  (de  las  
madres   o   sus   parejas)   con   la   Prensión   Arterial.   En   cambio,   sí   se   observa   una  
tendencia  hacia  valores  mayores  de  PAS,  PAD,  PAM  y  VOP  en  los  niños  y  niñas  
en  los  que  la  exposición  al  tabaco  ha  estado  presente  durante  su  desarrollo  fetal.    
Sí  se  encontró  relación  entre  el  número  de  cigarros  consumidos  al  día  y  la  
VOP.  Es  decir,  se  observaron  valores  superiores  de  VOP,  y  por  consiguiente  de  la  
rigidez  arterial  en   la  etapa   infantil,  en   las  niñas  cuyos  padres  y  madres   fumaron  
más   cigarrillos/día   durante   el   embarazo.   Son   pocos   los   estudios   que   tienen   en  
cuenta  el  consumo  de  tabaco  del  padre;  pero  éstos  (Geerts  et  al.,  2007),  al  igual  que  
en   el   presente   trabajo,   han   encontrado   una   posible   relación   entre   consumo   de  
tabaco   durante   el   embarazo   y   la   rigidez   arterial   en   la   infancia.   Según   los  
resultados  hallados,  la  VOP  parecería  estar  más  influida  que  la  presión  arterial  por  
las   condiciones   medioambientales   durante   el   embarazo   ya   que   la   elastina   que  
conforma   las  arterias  comienza  a  producirse  y  depositarse  en   la  pared  arterial  al  
principio  de  la  vida  fetal  (Martyn  y  Greenwald,  1997).  
   En   el   presente   trabajo   se   observa   efecto  diferente   en   función  del   sexo,   las  
niñas  estarían  siendo  más  influidas  por   la  exposición  al  humo  de  tabaco  durante  
su  desarrollo  fetal.  Esto  podría  ser  debido  a  que  los  niños  y  las  niñas  presentan  un  
grado   diferente   de   maduración   a   la   edad   estudiada   y   los   efectos   nocivos   del  
consumo  de  tabaco  se  presentarían  antes  que  en  los  niños  en  un  grado  de  madurez  





El  inicio  de  la  gestación  actúa  en  las  mujeres,  al  contrario  que  en  sus  parejas,  
como  desencadenante  para  dejar  de   fumar  y  aquellas  mujeres  que   se  mantienen  
fumando  durante  el  embarazo  disminuyen  el  consumo  diario  de  cigarrillos.  
El   consumo   de   tabaco   por   parte   del   padre   durante   el   embarazo,   afecta  
negativamente,   a   los   indicadores   de   obesidad   y   riesgo   cardiovascular   infantil  
(IMC,  PC  e  ICT)  y  a  la  VOP  en  las  niñas,  lo  que  sugiere  un  efecto  negativo  aditivo  
del  tabaco  consumido  por  la  pareja  en  el  desarrollo  fetal  y  en  la  salud  futura  de  los  
recién  nacidos.    




Se   ha   encontrado   una   asociación   negativa   entre   el   número   de   cigarrillos  
consumidos  por  el  padre  durante  el  embarazo  y  la  estatura  de  los  recién  nacidos  y  
la  VOP  en   la   infancia.  Esto  puede   indicar  que  en   los  estudios  de  salud  materno-­‐‑
infantil,  debería  recogerse  información  sobre  el  número  de  cigarrillos  consumidos  
al  día  por  su  pareja  ya  que  es  una  variable  relevante  a  tener  en  cuenta  junto  con  la  
presencia  o  ausencia  de  consumo  de  tabaco.  
En  los  resultados  encontrados  parecen  haber  un  efecto  diferencial  en  cuanto  
al   sexo,   las   niñas   estarían   siendo   más   influidas   por   la   exposición   al   humo   de  
tabaco   durante   su   desarrollo   fetal.   Esto   podría   ser   debido   a   que   los   niños   y   las  
niñas  presentan  un  grado  diferente  de  maduración  a  la  edad  estudiada.  Las  niñas  
estarían  en  etapas  más  avanzadas  de  su  desarrollo  por  lo  que  los  efectos  nocivos  
del   consumo   de   tabaco   se   presentarían   antes   que   en   los   niños   en   un   grado   de  
madurez  más  tardía.  
   El  consumo  de  tabaco  podría  ser  un  indicador  indirecto,  pero  objetivo,  del  
grado  de  implicación  paterna  en  el  embarazo.  
Por  último,  el  presente  estudio  pone  de  manifiesto  la  importancia  de  incluir  
en   los   estudios   de   salud  materno-­‐‑infantil   factores   paternos,   o   de   la   pareja,   que  
puedan   estar   influyendo   en   el   sistema  materno   y   por   tanto   tener   consecuencias  
sobre  la  salud  de  los  recién  nacidos.    
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1
INTRODUCTION
Restricted growth in utero and accelerated 
growth in the postnatal period have been associated 
with development of overweight and obesity (Cameron 
et al. 2003; Dennison et al. 2006; Holzhauer et al. 
2009; Monteiro & Victora 2005) and an increase 
of cardiovascular risk factors in later stages of life 
(Fabricius-Bjerre et al. 2011; Rolland-Cachera 2005). 
Although there is no uniform definition of accelerated 
growth in the literature (Chrestani et al. 2013), it can be 
considered a rapid gain in height and weight along with 
an early adiposity rebound during the first two years of 
life (Ong 2002; Rolland-Cachera 2005). 
The factors that lead to accelerated postnatal 
growth are not well understood, but studies suggest 
that they act as early as gestation (Ong et al. 2015). The 
majority of newborns that are small relative to their 
gestational age show rapid growth in the first years of 
life (Albertsson-Wikland & Karlberg 1997; Ong 2007); 
this ”catch-up” may increase the risk of Cardiovascular 
Disease (CVD) in childhood and adulthood (Gardiner 
2007; Giles et al. 2015; Gillman 2010; Horta et al. 2003; 
Lucas 2010; Monteiro & Victora 2005; Nilsson 2008; 
Ong & Loos 2006; Slining et al. 2012; Wells et al. 2005). 
However, in the short term it may be beneficial to the 
underweight child’s health, as it reduces morbidity up 
to 5 years-of-age (Singhal & Lucas 2004; Victora et al. 
2001).
Gestational conditions are potential determinants 
of accelerated postnatal growth, as smoking by the 
parents, primiparity and early weaning have been 
described as risk factors (Chrestani et al. 2013). 
Maternal nutrition during pregnancy also plays a key 
role in the development of cardiovascular diseases in 
later stages (Costa-Silva et al. 2016). Birth weight is also 
important (Hediger et al. 1998; Wells 2007), as it reflects 
the association between fetal growth pattern and the 
risk of developing chronic-degenerative diseases later 
in life (Hales & Barker 2013; Luyckx et al. 2013; Smith 
et al. 2016). 
Many published papers have focused on the 
influence of different prenatal, postnatal, and maternal 
factors on childhood BMI (Ong et al. 2000), but there are 
fewer studies evaluating their effects on cardiovascular 
risk. Some studies have focused on the importance
Abstract
Restricted growth in utero and accelerated growth in the postnatal period have been associated with the 
development of overweight, obesity, and an increased cardiovascular risk in childhood and later in life. 
The aim of the present study was to evaluate the influence of rapid growth during infancy on arterial wall 
stiffness and body composition in 8-11 year-olds. Arterial stiffness was measured in 355 children (185 boys 
and 170 girls) with ages ranging from 8-11 years, by carotid-femoral pulse wave velocity (cf-PWV) using 
the SphygmoCor® system. Body mass index (BMI) and body fat mass percentage (BFM%) calculated from 
subcutaneous skinfolds were used as indicators of obesity and body composition. Data on weight status 
of the mother during pregnancy, prenatal and birth conditions, breastfeeding, and socioeconomic family 
characteristics were obtained through interviews with family members. Children with accelerated growth 
during infancy had mothers who gained less weight in pregnancy, significantly lower gestational age and birth 
weight, shorter durations of exclusive and total breastfeeding, and a higher frequency of artificial feeding. 
Later in childhood, they had significantly higher systolic blood pressure, mean arterial pressure (MAP), cf-
PWV, and higher prevalence of hypertension. In conclusion, children with accelerated post-natal growth had 
less prenatal conditions, shorter duration of breastfeeding, and worse cardiovascular health.
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of early arterial stiffness as a trigger for hypertension 
in adulthood (Mitchell 2014), finding an association 
between both inadequate fetal growth (Sebastiani et 
al. 2016; Tauzin et al. 2014) and accelerated postnatal 
growth (Evelein et al. 2013) with greater arterial wall 
thickness and a consequent increase in arterial stiffness 
(Arribas et al. 2006). Such rigidity is a risk factor for 
cardiovascular disease in adulthood (Vlachopoulos 
et al. 2015), and is dependent on the amount and 
organization of collagen and elastin protein fibers. As 
an arterial wall with less and/or disordered elastin is 
stiffer, proper formation requires adequate nutrition. 
Arterial elastin fibers are synthesized from the earliest 
stages of fetal development, reaching a maximum at 
the end of the third trimester of pregnancy, after which 
decreasing through the end of growth and development 
in adolescence (Martyn & Greenwald 1997, 2001). 
If environmental conditions during this key period 
are adverse (malnutrition, illness, etc.), synthesis and 
organization of elastin and collagen in blood vessels are 
affected and may lead to permanent changes in their 
mechanical properties (Greenwald 2007; Martyn & 
Greenwald 1997, 2001). 
The results of research on aspects related to 
growth and development during the fetal stage and 
during infancy and its contribution to the development 
of cardiovascular pathologies are fundamental for the 
promotion and prevention of health throughout the life 
cycle.
Key message
- Influence of fetal and perinatal conditions on 
acceleration of postnatal growth and the influence of 
acceleration growth on increased cardiovascular risk at 
childhood.
 - Mothers’ low weight gain during pregnancy, an 
inadequate development of fetus, shorter gestational 
age and a reduced breastfeeding, favors the acceleration 
of postnatal growth.  
- Children with accelerated post-natal growth 
had at childhood significantly higher values of SBP, cf-
PWV, PC, BFM.
- The prevention and promotion of cardiovascular 
health requires a broad perspective that allows the 
performance of very early stages of life and a whole of 
the entire life cycle of individuals.
OBJECTIVE
The aim of the present study was to evaluate 
the influence of prenatal and perinatal conditions 
on accelerated growth in infancy, and evaluate the 
influence of this rapid growth on cardiovascular risk in 
8-11 year-old children as measured by BMI, body fat %, 
systolic and diastolic blood pressure (SBP, DBP), and cf-
PWV (a direct indicator of arterial wall stiffness).
METHODS
Population and sample group characteristics
Data were gathered at schools in the 
Autonomous Community of Madrid between 2010 and 
2014 following study approval by the school board. 
Previously, and observing the ethical standards for 
research on human beings set forth in the Helsinki 
Protocol (World Medical Association (WMA) 2000) 
and Spanish Organic Law 15/1999 of 13 December 
on personal data protection, the project protocol was 
approved by the ethics committee of the Universidad 
Autónoma de Madrid. Participation in the study was 
voluntary, and the families signed informed consent 
documents allowing their childrens’ inclusion prior 
to collection of any data. Only girls and boys with no 
previous history of arterial disease or hypertension and 
no current antihypertension medication were included 
in the study; girls with onset of menarche were also 
excluded. 
The sample group consisted of 355 children (185 
boys and 170 girls) with ages ranging from 8-11 years, 
with an average age of 10.2 years (SD= 1.07) for boys 
and 10.1 years (std = 1.1) for girls (t = 0.911; p = 0.363).
The following variables were considered in the 
study: 
Social demographic variables, parental phenotypes, 
peri- and postnatal factors.
Parental socioeconomic and anthropometric 
characteristics were obtained through interviews 
with families, including maternal/paternal education 
(primary and others), and maternal/paternal smoking 
(yes/no). Parental phenotypic information was 
comprised of parental height (cm), weight (kg) and 
BMI (kg/m2). Antenatal factors included pre-pregnancy 
maternal BMI (kg/m2), maternal weight gain (kg) in 
the first, second and third trimesters of gestation, and 
total maternal weight gain (kg) during the pregnancy. 
Values obtained for weight gain during pregnancy 
were compared to the reference values from the 
Subcommittee on Nutritional Status and Weight Gain 
during Pregnancy of the USA National Academy of 
Sciences (National Research Council 2010). Weight 
gains were categorized as insufficient if the mothers 
had gained less weight than recommended according 
to their pre-pregnancy BMI (kg/m2). Peri- and postnatal 
factors included number of births in the delivery (one 
or more) and gestational age computed as the number 
of completed weeks of gestation from the date of the 
mother’s last menstrual period to delivery. 
This information was supplemented with data 
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child, thus ensuring greater reliability in data collection. 
Retrospective information on duration of exclusive 
breastfeeding (EB), weaning age, and total duration of 
breastfeeding (B) was also collected. Categories defined 
by the World Health Organization (WHO, 2008) were 
used; EB: children who received only breast milk and 
no other liquid or solid except for vitamin drops or 
syrups, mineral supplements or medications; artificial 
feeding (AF): children who only received formula and 
mixed breastfeeding (MxB): children fed breast milk 
and formula.
Measurement of Body Size and Accelerated Growth in 
Infancy (birth to 2 years)
Information on weight (g) and length (cm) at 
birth, one year, and two years-of-age were collected 
from health cards provided by the family. Weight at 
birth (g) was recorded in three categories: low birth 
weight (< 2,500 g), normal birth weight (2,500-3,999 
g) and macrosomia (≥ 4,000 g). The American College 
of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) defines 
macrosomia as birth weight over 4,000 g irrespective 
of gestational age or greater than the 90th percentile 
for gestational age (Ng et al. 2010). Intrauterine growth 
retardation (IUGR) was considered to be a birth weight 
< 2,500 g at a gestational age ≥ 37 weeks. 
BMI was derived as body weight/(length or 
height)2 (kg/m2), and z-scores for body weight, length 
or height, and BMI for age were calculated using the 
World Health Organization (WHO) Growth Standard 
(de Onis M, Onyango AW, Borghi E, Siyam A, Nishida C, 
2007; World Health Organization (WHO) 2014). 
Accelerated growth in infancy was defined as a 
body weight z-score increase greater than 0.67 standard 
deviations (SD) between birth and 2 years (Chrestani et 
al. 2013; Karaolis-Danckert et al. 2008; Ong 2002; Ong 
& Loos 2006; Ong et al. 2000; Oyama et al. 2009; Slining 
et al. 2012; Zhou et al. 2016), the period hypothesized 
to be critical for the development of cardiovascular 
disease (Cole 2004; Gillman 2010; Horta et al. 2003; 
Wells et al. 2005).
Anthropometric Variables and Indexes in childhood (8-
11 years)
Weight (kg) and height (cm) were measured 
according to the International Biological Program 
guidelines (Weiner & Lourie, 1981). All measurements 
were taken by trained specialized staff, using certified 
and approved instruments. Height was measured with 
a GPM anthropometer with a range of 0-2,100 mm and 
precision of 0.1 mm, and weight was measured on a 
digital scale with a range of 0-130 kg and precision of 
100 g. We also measured umbilical waist circumference 
(WC, cm) as an indicator of abdominal adiposity (Ahmad 
et al. 2016; Mccarthy 2006).
Z-scores for weight, height and BMI were 
calculated using the 2007 World Health Organization 
(WHO) values as reference (de Onis et al. 2007), 
classifying the children as thin (< -2 SD), normal weight 
(between -2 SD and 1 SD), overweight (between 1 and 
2 SD) and obese (≥ 2 SD). 
Biceps (mm), triceps (mm), subscapular (mm) 
and suprailiac (mm subcutaneous fat skinfolds were 
measured on) using a “Holtain” skinfold caliper with a 
range of 0-48 mm and precision of 0.2 mm. Body fat 
mass percentage (BFM%) was calculated from skinfold 
data after calculating body density (D) using Brook’s 
equation (Brook 1971):
- Boys: D (kg/cm3) = 1.1690 – 0.0788 x log (Σ 
skinfolds)
- Girls: D (kg/cm3) = 1.2063 – 0.0999 x log (Σ 
skinfolds)
Having obtained D, calculations were made to 
find the BFM% using the expression proposed by Siri 
(Siri 1961):
BFM% = [(4.95 / D) – 4.50] x 100
Fat mass (FM, kg) was calculated as (BFM%/100) 
x body weight (kg). Fat mass index (FMI, kg/m2) was FM 
(kg) divided by height squared (m2), in order to adjust 
the body composition for height (Peltz et al. 2010).
Arterial Pressure in childhood (8-11 years)
Systolic and diastolic blood pressure (SBP and DBP, 
0-280 mmHg) were measured with a Diagnostec EW-
BU30 automatic oscillometric tensiometer (Panasonic). 
All measurements were taken in the morning, with 
the child in a seated position with back supported and 
left arm uncovered and supported at heart level, legs 
uncrossed, and feet flat on the floor after at least 5 
minutes of rest. Arm circumference was measured at 
the midpoint between the acromion and olecranon 
for selecting the appropriate cuff (17-30 cm). Two 
consecutive measurements were registered, with the 
mean taken as the clinical SBP and DBP. In cases yielding 
high blood pressure values, the family was informed 
and a visit to the paediatrician was recommended. The 
values obtained for each boy and girl were compared 
against the reference values for sex, age and height 
given in ‘The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation 
and Treatment of High Blood Pressure in Children and 
Adolescents (National High Blood Pressure Education 
Program Working Group on High Blood Pressure in 
Children and Adolescents, 2004). Subjects with blood 
pressure values below the standard percentile 95 
(p95) were placed in the ‘normotensive’ category, and 
children with SBP or DBP above the standard percentile 
95 (≥ p95) were considered ‘hypertensive’. Mean 
arterial pressure (MAP) was calculated by the formula 
[SBP + (2 x DBP)]/3.
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Obesity and hypertension in childhood (8-11 years)
Children with obesity and arterial hypertension 
(AHT) were identified, and a new variable was created, 
cardiovascular risk factor (CVRF), comprising two 
categories: 0. Absence of CVRF and 1. Presence of 
obesity and hypertension. 
Arterial Stiffness in childhood (8-11 years)
Carotid to femoral pulse wave velocity (cf-PWV) 
was determined by means of the SphygmoCor® system 
(AtCor Medical, 2008). Measurements were taken 
at a transcutaneous level by means of a tonometer 
which, through applanation, gathers pulse readings 
at two arterial points: between the carotid artery, 
a direct branch of the aorta, and the right femoral 
artery, combining the two at a fixed point in the 
cardiac cycle by means of an electrocardiogram (ECG) 
reading. Monitoring the ECG during measurement 
ensured detection of the pulse wave initiation point. 
Measurements were taken at the right carotid artery, 
1 cm below the carotid bulb, with the individual in 
supine decubitus 5 minutes before measurement, with 
the head turned 45º to the left (AtCor Medical 2008; 
Laurent et al. 2006). The distance in millimeters between 
the two points (carotid and femoral) was measured 
on the body surface in order to establish a distance/
time ratio based on the time lapse. The best distance 
estimate in adults (and probably also in children) is 
80% of the full carotid-femoral distance (Van Bortel et 
al. 2012). Therefore, all cf-PWV values were adjusted 
to the standard distance to calculate the standard cf-
PWV. To prevent any potential methodological bias, a 
single trained researcher performed all of the cf-PWV 
measurements. 
Statistical Analyses 
Data analysis was performed using SPSS for 
Windows, 21.0. The Kolmogorov-Smirnov test was used 
to test continuum variable normality. Comparisons of 
more than two means were made by analysis of variance 
(ANOVA) followed by the Tukey test. The Kruskal-Wallis 
test was used for non-normally distributed variables, 
while chi-square (χ2) or Fisher’s exact tests were used 
to compare proportions. The degree of correlation 
between variables was tested with the Pearson or 
Spearman correlation coefficients, with significance 
level for all tests set to p< 0.05. Regression models were 
performed to analyze the contribution of perinatal 
factors to indicators of cardiovascular health (SBP, DBP 
and cf-PWV).
RESULTS 
Descriptions of socioeconomic characteristics 
of the sample as well as the pre- and postnatal factors 
considered to be possible risk factors and indicators of 
cardiovascular health in childhood are shown in Table 1.
Table 2 shows anthropometric characteristics of 
the sample of children at birth, two years-of-age, and 
present (8-11 years-of-age), including prevalence of 
accelerated growth. No significant differences were 
observed between the sexes in terms of the z-scores for 
length/gestational age, weight/gestational age, BMI/
gestational age, and prevalence of rapid growth from 
0-2 years-of-age. No differences were found between 
boys and girls for WC, percentage of fat mass, total fat 
mass and fat index, though girls had significantly lower 
values of height/age, weight/age and BMI/age. Values 
of cardiovascular health variables in childhood also 
appear in Table 2. No differences were found between 
boys and girls in SBP, DBP, PAM and cf-PWV.
Table 3 shows the characteristics in childhood 
of subjects with and without accelerated growth; as 
above, there were no significant differences between 
girls and boys. When looking at the prenatal factors, 
no differences were found in the sociodemographic 
and anthropometric characteristics of the parents of 
children with and without rapid growth. On the other 
hand, children who presented accelerated growth 
during infancy were born of mothers who gained less 
weight during pregnancy, starting with a lower BMI. 
Children with accelerated growth were often born 
of multiple births, had significantly lower gestational 
age and birth weight. In Table 3, the prevalence of 
underweight, normal weight, and macrosomia in 
children with and without accelerated growth can 
also be seen. All children with low birth weight had 
rapid growth during infancy, while not a single child 
born with macrosomia grew at an accelerated rate. 
Additionally, children with accelerated growth had a 
shorter duration of exclusive and total breastfeeding 
and a higher frequency of formula feeding.
Table 4 shows the association between rapid 
infancy weight gain and body size, body composition, 
and overweight/obesity in childhood. Children who 
experienced rapid growth had lower length, weight, and 
BMI when corrected for gestational age. At two years-
of-age and later in childhood, those with accelerated 
growth had significantly higher height, weight, BMI, 
WC, body fat mass and FMI. Values of SBP, MAP, and 
cf-PWV were also significantly elevated in 8-11 year-old 
children who exhibited rapid growth in infancy. Also, 
children with accelerated growth were 2.5 times more 
likely to develop hypertension and twice as likely to 
develop CVRF (obesity and hypertension) (Table 4).
The combined effect of pre- and postnatal factors 
on cardiovascular health in childhood was analyzed 
by four multiple-linear regressions in which cf-PWV, 
SBP and DBP were considered as dependent variables 
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N N (%)/ Mean (95%CI)
Social demographic variables
Sex of child (female) 355 170 (47.9%)
Current Age of child (years) 355 10.1 (10.0/10.2)
Maternal education (higher education) 355 193 (65.4%)
Paternal education (higher education) 355 182 (62.5%)
Maternal smoking during pregnancy (yes) 292 47 (16.1%)
Paternal smoking  during pregnancy (yes) 286 105 (36.7%)
Current anthropometric characteristics of parents
Maternal height (cm) 293 162.2 (161.4/ 162.9)
Maternal weight (kg) 292 63.0 (61.6/64.3)
Maternal BMI (kg/m2) 290 23.9 (23.4/ 24.4)
Paternal height (cm) 254 175.6 (174.7/ 176.5)
Paternal weight (kg) 259 79.7 (78.2/ 81.2)
Paternal BMI (kg/m2) 252 25.8 (25.4/26.3)
Antenatal factors
Mother BMI (kg/m2) before pregnancy 275 22.19 (21.82/22.57)
Total weight (kg) gained during the pregnancy 355 11.29 (10.62/11.95)
First trimester 355 2.88 (2.59/3.17)
Second trimester 355 4.32 (4.12/4.51)
Third trimester 355 3.86 (3.62/4.09)
Insufficient weight gained during the pregnancy 273 149 (54.6%)
Perinatal and postnatal factors 
Type of delivery (simple) 355 281 (79.2%)
Birth weight (g) 355 3188.47 (3135.76/3241.19)
Length at birth (cm) 355 49.83 (49.47/50.20)
Gestational age (weeks) 289 39.13 (38.81/39.45)
Prevalence of low weight birth/Macrosomia (%) 355 22 (6.2)/ 11 (3,1)
Prevalence of  Intrauterine Growth Retardation 289  9 (3.1)
Weight  at  2.0 years 355 12.52 (12.33/12.71)
Length at 2.0 years 355 88.20 (87.63/88.77)
Rapid growth from 0 to 2.0 years 354 165 (46.6)
Exclusive breastfeeding (EB) (weeks) 296 13.14 (11.94/14.34)
Artificial feeding (AF) (weeks) 296 9.51 (8.40/10.61)
Mixed breastfeeding  (MxB) (weeks) 296 5.05 (4.08/6.02)
Total Breastfeeding (TB) (weeks) 293 22.8 (20.4/25.1)
Prevalence of EB (%) 296 43 (14.5%)
Prevalence of AF (%) 296 220 (74.3%)
Prevalence of TB (%) 293 33 (11.1%)
Current characteristics of children 
Height  (cm) 355 141.8 (140.6/142.9)
Weight  (kg) 355 36.8 (35.8/37.9)
Body mass index (BMI) (kg/m2) 355 18.1 (17.8/18.5)
Waist circumference (WC)(cm) 352 65.88 (64.94/66.82)
Fat mass (kg) 355 9.3 (8.7/9.9)
Body fat mass (%) (BFM %)  355 24.0 (23.1/25.0)
Fat mass index (FMI) (kg/m2) 355 4.5 (4.3/4.8)
Systolic blood pressure (SBP) (mmHg) 355 102.3 (100.4/104.3)
Diastolic blood pressure (DBP) (mmHg) 355 62.2 (60.8/63.6)
Mean arterial pressure (MAP) (mmHg) 355 75.6 (74.1/77.0)
Carotid-femoral pulse wave velocity (cf-PWV)(m/s) 354 5.00 (4.9/5.1)
Table 1. Characteristics of sample group.
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be pre-pregnancy maternal BMI, maternal weight gain 
during the second trimester of pregnancy, infant weight 
gain between 0-2 years-of-age, and age at weaning. 
Due to the observed differences in the prevalence of 
low birth weight and macrosomia among children who 
experienced postnatal accelerated growth and those 
who did not (Table 4), we controlled this variable’s effect 
by performing the regressions separately in children 
born with low weight, normal weight, and macrosomia. 
In infants born with normal weight, accelerated 
postnatal growth in the first two years was the only 
variable that had a significant effect on cf-PWV, SBP 
and MAP, and was associated with an increase in each 
of them. In low birth-weight children, two variables 
accounted for 39.7% of the observed variability in cf-
PWV: maternal weight gain during the second trimester 
of pregnancy, and rapid weight gain at 0-2 years. The 
maternal weight gain in the second trimester had a 
negative coefficient, indicating that smaller weight 
gains by the mother were associated with higher 
values  of cf-PWV of the child at 8-11 years-of-age. On 
the other hand, a rapid weight gain between 0-2 years 
correlated with higher values  of cf-PWV, indicating its 
negative impact on the formation of the arterial walls 
(Irreversible) (Greenwald 2007; Martyn & Greenwald 
1997, 2001). No effect on SBP and MAP was observed 
by any of the independent variables considered.
Finally, in macrosomic children (birth weight 
>4,000 g), the mother’s BMI before pregnancy was the 
only variable that explained cf-PWV, with higher BMI 
predicting a higher cf-PWV value. 
Boys (n=185) Girls (n=170)
Mean (95%CI)/ N (%) Mean (95%CI)/ N (%)
Birth
      LGZ 0.21 (-0.14/0.37) 0.01 (-0.42/0.14)
      WGZ -0.22 (-0.50/-0.06) -0.30 (-0.48/0.07)
      BMIGZ -0.51 (-0.81/-0.28) -0.45 (-0.59/0.01)
2.0 years
      HAZ 0.47 (0.09/0.53) 0.56 (-0.14/0.53)
      WAZ 0.35 (-0.06/0.34) 0.50 (0.26/0.65)
      BMIZ 0.08 (-0.29/0.14) 0.24 (0.26/0.71)
Rapid Growth 0-2.0 years 82 (44.6) 83 (48.8)
8-11 years
      HAZ 0.52 (0.35/0.74)* 0.23 (-0.04/0.33)
      WAZ 0.83 (0.60/1.06)* 0.41 (0.18/0.64)
      BMIZ 0.70 (0.49/0.97)* 0.46 (0.21/0.66)
      WC (cm) 66.46 (65.14/67.77) 65.25 (63.89/66.61)
      Fat mass (kg) 9.5 (7.4/4.8) 9.6(7.1/8.9)
      BFM% 23.8 (21.3/24.4) 24.7(21.8/25.3)
      FMI (kg/m2) 4.6 (3.9/4.8) 4.7(3.9/4.8)
      SBP (mmHg) 103.2 (100.9/105.4) 102..8 (100.7/105.0)
      DBP (mmHg) 62.6 (61.0/64.2) 63.1 (61.4/64.7)
      MAP (mmHg) 76.16 (74.54/77.8) 76.3 (74.7/77.9)
      cf-PWV (m/s) 5.0 (4.9/5.1) 5.0. (4.9/5.1)
*p<0.05; continuous data were analyzed with t-test and discontinuous data were analyzed with U-Mann-Whitney 
test. Difference between girls and boys.
Abbreviations: LGZ: length for gestational age Z-score; WGZ: Weight for gestational age Z-score; BMIGZ: Body 
Mass Index for gestational age Z-score; HAZ: height for age Z-score; WAZ: Weight for age Z-score; BMIZ: Body Mass 
Index for age Z-score; WC: Waist circumference (cm); BFM%: Percentage of Body Fat Mass; FMI: Fat Mass Index; 
cf-PWV:  carotid-femoral Pulse Wave Velocity; SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Blood Pressure; MAP: 
Mean Pressure Arterial.
Table 2. Prevalence of Rapid Growth and WHO standard Z scores for size at birth, 2.0 years, and early school age, 
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Rapid Growth Non-rapid Growth
N     N (%)/ Mean (95%CI) N N (%)/ Mean (95%CI)
Social demographic variables
Sex (female) 165 83 (50.3) 189 87 (46.0)
Current age (years) 165 10.2 (10.1/10.5) 189 10.1 (9.9/10.4)
Maternal education (higher) 165 86 (64.7) 163 107 (66.5)
Paternal education (higher) 165 80 (61.1) 163 102 (64.2)
Maternal smoking (yes) 135 25 (18.5) 165 24 (14.5)
Paternal smoking (yes) 132 54 (35.0) 163 57 (40.9)
Parental Anthropometric Characteristics
Maternal height (cm) 131 162.0 (161.2/163.6) 160 162.4 (161.1/163.0)
Maternal weight (kg) 131 62.4 (59.7/63.6) 160 64.5 (62.4/66.4)
Maternal BMI (kg/m2) 131 23.7 (22.7/24.1) 160 24.45 (23.8/25.2)
Paternal height (cm) 117 176.0 (174.8/177.2) 140 175.2 (173.9/176.4)
Paternal weight (kg) 117 81.3 (78.1/83.4) 140 78.8 (77.0/80.6)
Paternal BMI (kg/m2) 117 26.2(25.3/26.8) 140 25.7 (25.2/26.2)
Antenatal factors
Mother BMI (kg/m2) before pregnancy 123 21.8 (21.2/22.5)* 151 22.6 (22.0/23.0)
Total weight (kg) gained during the 
pregnancy
165 10.7 (9.7/11.7) 189 11.6 (10.7/12.7)
First trimester 165 2.6 (2.1/2.9) 189 3.0 (2.7/3.6)
Second trimester 165 4.1 (3.8/4.4)* 189 4.4 (4.2/4.8)
Third trimester 165 3.8 (3.5/4.2) 189 3.9 (3.5/4.2)
Insufficient weight gained during the 
pregnancy 123 72 (58.5) 151 76 (51.0)
Perinatal and postnatal factors 
Type of delivery (simple) 131 120 (73.0)* 161 160 (84.7)
Gestational age (weeks) 131 38.4(38.0/39.1)** 157 39.7 (39.4/40.0)
Birth weight (g) 165 2956.0 (2853.3/3058.6)** 189 3438.0 (3364.6/3511.4)
Prevalence of NW 144 (44.7)** 178 (55.3)
Prevalence of LW 21 (100.0)** 0 (0.0)
Prevalence of M 0 (0.0)** 11 (100.0)
Duration of EB (weeks) 133 11.5 (10.0/13.7)* 162 13.7 (12.6/15.8)
Duration of AF (weeks) 133 43.3 (36.6/52.1) 162 38.1 (33.2/44.1)
Duration of MxM (weeks) 133 4.7 (3.6/6.3) 162 5.5 (3.8/6.6)
Duration of TB (weeks) 132 21.2 (16.2/21.7)* 160 25.1 (22.0/28.4)
Prevalence of EB (%) 10 (7.6)* 32 (19.8)
Prevalence of AB (%) 102 (77.3)* 118 (72.8)
Prevalence of TB (%) 20 (16.2)* 12 (7.4)
*p<0.05; ** p<0.001. Continuous data were analyzed with t-test and Chi-sq and discontinuous data were 
analyzed with U-Mann test. Difference between subjects with and without rapid growth. Abbreviations: BMI: 
Body mass Index (kg/m2); EB: Exclusive breastfeeding; AF: Artificial feeding; MxB: Mixed breastfeeding; B: 
Breastfeeding; NW: Normal weight; LW: Low weight; M: Macrosomia. 
Table 3. Differences between subjects with or without rapid weight gain during infancy.
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DISCUSSION
In this study, we analyzed the influence of fetal 
and perinatal conditions on accelerated postnatal 
growth and their influence on childhood cardiovascular 
risk as measured by cf-PWV. Tonometric measurement 
of cf-PWV is the best method to determine wall stiffness 
of large arteries, which is an important predictor of 
cardiovascular morbidity and mortality, independent 
of high blood pressure (Jatoi et al. 2009; Laurent et al. 
Rapid Growth Non-rapid Growth
N       N (%)/ Mean (95%CI) N N (%)/ Mean (95%CI)
Birth
LGZ 165 -0.20 (-0.81/-0.01)** 189 0.38 (0.12/0.49)
WGZ 165 -0.77 (-1.01/-0.50)** 189 0.18 (-0.10/0.21)
BMIGZ 165 -1.02 (-1.19/-0.44)** 189 -0.02 (-0.34/0.06)
2.0 years
HAZ 165 1.00 (0.52/1.19)** 189 0.09 (-0.38/0.05)
WAZ 165 0.89 (0.65/1.05)** 189 0.03 (-0.25/0.06)
BMIZ 165 0.43 (0.30/0.69)** 189 -0.06 (-0.24/0.22)
8-11 years
HAZ 165 0.64 (0.38/0.81)** 189 0.16 (0.00/0.35)
WAZ 77 0.92 (0.65/1.20)* 108 0.42 (0.22/0.62)
BMIZ 165 0.45(0.56/1.09)* 189 0.41 (0.22/0.62)
WC (cm) 165 67.23 (65.74/68.72)* 186 64.74 (63.57/65.91)
Fat mass (kg) 165 10.3 (8.0/10.6)* 189 8.90 (6.7/8.1)
BFM% 165 24.9 (22.3/26.2) 189 23.6(21.0/23.9)
FMI (kg/m2) 165 4.9 (4.2/5.3)* 189 4.0 (3.7/4.4)
SBP (mmHg) 165 106.5 (103.6/109.2)** 189 100.7 (96.8/101.8)
DBP (mmHg) 165 63.7 (61.6/65.2) 189 62.4 (60.9/63.7)
MAP(mmHg) 165 77.94 (75.82/79.26)* 189 75.2 (73.5/76.5)
cf-PWV (m/s) 165 5.0 (5.0/5.1)* 189 5.0 (4.9/5.1)
Presence of Hypertension








165 46 (27.9%)* 189 31 (16.4%)
OR 95%CI
1.97 1.18-3.29*
*p<0.05; ** p<0.001; continuous data were analyzed with t-test and non-parametric data were analyzed with 
U-Mann-Withney test. Difference between subjects with or without rapid weight gain, mean values.
Abbreviations: LGZ: length for gestational age Z-score. WGZ: Weight for gestational age Z-score. BMIGZ: Body 
Mass Index for gestational age Z-score. HAZ: length for age Z-score. WAZ: Weight for age Z-score. BMIZ: Body 
Mass Index for age Z-score. WC: Waist circumference (cm); BFM%: Percentage of Body Fat Mass. FMI: Fat Mass 
Index. cf-PWV:  carotid-femoral Pulse Wave Velocity; SBP: Systolic Blood Pressure; DBP: Diastolic Blood Pressure; 
MAP: Mean Pressure Arterial; N: indicates the number of subjects; OR: odds ratio; CI: Confidence interval; CVRF: 
Cardiovascular Risk Factors (presence of obesity and hypertension, simultaneous).
Table 4. Differences in anthropometric and hemodynamic characteristics between subjects with or without rapid 
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2006; Mancia et al. 2007 (Laurent et al. 2003; Laurent 
et al. 2001). Regardless, the cf-PWV reference values 
for healthy children and adolescents are still limited 
(Reusz et al. 2010; Silva et al. 2015; Urbina et al. 2009; 
Mora-Urda et al. 2017). 
Although the sample group had good fetal 
condition, as indicated by the low prevalence of IUGR 
and low birth weight, a higher proportion of the 
children (46.6%) had accelerated postnatal growth, 
compared with studies on other groups (30-35%) (Giles 
et al. 2015; K. K.L. Ong, 2002; Zhou et al. 2016).  Similar 
to other studies (Brisbois et al. 2012; Holzhauer et al. 
2009; Monteiro & Victora 2005; Ong et al. 2015; Slining 
et al. 2012; Zhou et al. 2016), our findings showed 
that children who experienced rapid growth between 
birth and 2 years-of-age had different gestational 
characteristics from those that did not, including low 
maternal weight gain during the second trimester 
of pregnancy, shorter duration of gestation, lower 
birth weight, and lower birth weight and length when 
corrected for gestational age.  
It is a paradox that although problems of 
malnutrition generally don’t exist in the panish 
population, there are sociocultural factors, specifically 
control of weight gain during pregnancy, that can have a 
negative effect on children’s health. Though the average 
weight gained by Spanish women during pregnancy 
is unclear, our results are consistent with the general 
Spanish population (Bernis Carro 2009; Bernis Carro 
et al. 2009). Nutritional restrictions at specific times 
during pregnancy, though slight, can have a negative 
impact on the growth of the fetus (WHO 2016). A 
low weight gain by the mother during pregnancy can 
compromise the supply of nutrients to the fetus, and 
has been associated with low birth weight, which is 
also related to cardiovascular risk later in life (Barker 
et al. 1993; Curhan et al. 1996a; Curhan et al. 1996b; 
Jelenkovic et al. 2017; Morley et al.  1994).  As the 
second trimester is when the fetus increases most in 
length and finishes formation of the circulatory system, 
a lack of nutrients can drive structural deficiency in 
the arterial walls (Arribas et al. 2006), which is directly 
linked to high blood pressure and obesity in adulthood 
(Adair et al. 2001; Huxley et al. 2000) y obesidad (Barker 
et al. 1993; Curhan, Chertow et al. 1996; Curhan et 
al. 1996b; Jelenkovic et al. 2017; Morley et al. 1994). 
The underlying mechanism may be that the lack (or 
low bioavailability) of nutrients affects synthesis of 
elastin, decreasing its proportion relative to collagen 
in the arterial walls, which would increase their rigidity 
(Lurbe et al. 2003; Oren, 2003). Such poor arterial wall 
structure is irreversible, lasting throughout the person’s 
life (Greenwald 2007; Martyn & Greenwald 1997, 
2001). In Western cultures, women who are concerned 
about body image may control what they eat in order to 
limit their weight gain throughout pregnancy (Dalziel et 
al. 2007; Franko et al. 2001; Park et al. 1999).
This work allowed us to observe the effect that 
differences in lactation patterns in the first months 
of life had on the health of the children. Those with 
accelerated growth had a shorter duration of exclusive 
and total breastfeeding, and a higher frequency 
of formula milk consumption. Short duration of B, 
associated with higher obesity and CVRF in children, 
also depends on social factors. In Spain, the duration 
of B doesn’t meet the recommendations of the WHO 
(World Health Organitation (WHO) 2001), and the 
mother’s return to work after maternity leave is the 
most common reason for stopping, the most frequent 
reason for abandoning LM is the incorporation of the 
Model cf-PWV Model SBP Model MAP
β p β p β p
Low birth weight
Mother weight (kg) gain in the 
second trimester of pregnancy -0.071 0.012
Rapid weight gain, birth-2 years 0.081 0.004
Normal birth weight
Rapid weight gain, birth-2 years 0.047 <0.001 4.206 <0.001 2.166 0.003
Total breastfeeding (weeks) 
Macrosomia Mother BMI before pregnancy 0.045 0.019
Dependent variables: Pulse Wave Velocity (cf-PWV); Systolic Blood Pressure (SBP); Mean Arterial Pressure 
(MAP).
Predictors: Accelerated weight gain birth-2 years; Mother weight gain during the second trimester of pregnancy 
(kg); Mother BMI before pregnancy. Total breastfeeding (weeks). 
Dependent variable: Pulse Wave Velocity (cf-PWV):  Low birth weight model: R2 = 39.7 (p=0.007). Normal birth 
weight model: R2 = 5.0; (p< 0.001). Macrosmia model: R2 = 50.6 (p= 0.019).
Dependent variable: SBP: Normal birth weight model: R2 = 7.2 (p< 0.001).
Dependent variable: MAP:  Normal birth weight model: R2 = 3.3 (p= 0.003).
Table 5. Predictive models for different  indicators of cardiovascular health.
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mother to work after the maternity leave that in Spain 
is 16 weeks (Montero López 2009). As in other studies, 
our results show an increased prevalence of accelerated 
growth in babies with short duration of breastfeeding 
and those fed formula (Brisbois et al. 2012; Fewtrell 
2004; Griffiths et al. 2009; Linhares et al. 2015; Lucas 
2010; Slining et al. 2012; Zhou et al. 2016). In other 
words, a low maternal weight gain during pregnancy, 
inadequate development of the fetus (low birth weight, 
shorter gestational age), and reduced breastfeeding, 
favors accelerated growth. 
In turn, individuals who exhibited rapid growth 
in infancy had higher mean values of BMI, WC, FMI, 
SBP, MAP and cf-PWV in childhood. In our study, rapid 
weight gain from 0-2 years was the only variable with 
a significant effect on cf-PWV, SBP and MAP in normal-
weight newborns. In those born with macrosomia, 
maternal pre-pregnancy BMI was the variable that 
affected cf-PWV, but without cases of accelerated 
growth. Some studies have suggested that maternal 
BMI above 26 kg/m2 and gain of greater than 15 kg 
during pregnancy are factors leading to macrosomia 
(Boyd et al. 1983; Cruz Hernández et al. 2008; Kamanu 
et al. 2009; Romero Gutiérrez et al. 2006; Salazar de 
Dugarte et al. 2004; Spellacy et al. 1985). However, 
other studies have shown that it isn’t weight gain 
during pregnancy, but obesity in the mother prior 
to pregnancy that best determines incidence of 
macrosomia in the offspring (Romero Gutiérrez et al. 
2006). The mechanism responsible for the high cf-PWV 
in macrosomic children is different than for those with 
low birth weight; autopsies have revealed fatty streaks 
in the arterial walls of fetuses from overweight/obese 
mothers. This is likely due to the fact that the mothers 
also have more cholesterol in their bloodstream, which 
passes through the placenta to be deposited in the 
arteries of the fetus (Palinski & Napoli 2002). 
Our results show that in newborns with low birth 
weight, a lower maternal weight gain in the second 
trimester and rapid postnatal growth suggest a higher 
cf-PWV value. The fact that two variables, the fetal stage 
and growth during infancy, explain 40% of the observed 
variation in cf-PWV of 8-11 year-olds highlights the 
importance of past developmental conditions on their 
present cardiovascular health. 
The results of this study supplies valuable 
information from a life-cycle perspective about the 
multifaceted origin of obesity and cardiovascular 
problems in countries with  advanced economic 
development. The combined influence of pre- and 
postnatal factors and their interaction with the 
indicators of cardiovascular health used in this study 
are described in Figure 1. 
Prevention of disease and promotion of 
cardiovascular health requires a broad perspective, 
with action from the very early stages throughout the 
life of every individual. The social environment in which 
human beings are immersed influences certain factors 
such as dietary habits of pregnant women and social 
support for breastfeeding, duration of maternity leave, 
etc. These sociocultural factors have an important effect 
on the biological processes of growth and development 
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Study Limitations 
This study was partially longitudinal, with 
observations from birth to 2 years-of-age, however the 
children were not followed from that point through 
childhood. It would have been interesting to continue 
measurements of body size and composition from 3 
years-of-age through adolescence, which would have 
allowed the study of adiposity rebound and its effect 
on cardiovascular health. These circumstances could be 
considered a weakness of the study that we will try to 
mitigate with the follow-up of the sample. 
On the other hand, the information obtained 
from health records and family interviews are 
considered to be quite valuable. Regardless, a strong 
point of the study is the direct measurement of arterial 
stiffness via cf-PWV, a new method that provides more 
rigorous data than that obtained from measurement of 
blood pressure alone.
CONCLUSIONS
Low maternal weight gain during pregnancy, 
inadequate fetal development (low birth weight), 
shorter gestational age and reduced breastfeeding 
duration favor rapid postnatal growth.  
Infants with such accelerated growth had 
significantly higher values of cf-PWV, SBP, WC, BMI, and 
BFM later in childhood, along with a higher prevalence 
of hypertension and obesity.
Prevention of disease and promotion of 
cardiovascular health requires a broad perspective, 
with action from the very early stages throughout the 
life of every individual. 
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RESUMEN
Introducción: La nutrición en las primeras etapas del
ciclo vital humano podría ejercer un efecto programa-
dor en la fisiología y el metabolismo del individuo con-
dicionando su estado de salud en el futuro. 
Objetivo: Describir los patrones de lactancia y el es-
tado nutricional actual de una muestra de 217 niños/as
analizando la posible relación entre las condiciones nu-
tricionales en las que transcurre el proceso de creci-
miento y desarrollo y el riesgo de padecer enfermeda-
des cardiovasculares en el futuro. 
Métodos: Mediante antropometría se tomó peso,
talla, perímetro de la cintura, se calculó el Índice de
Masa Corporal (IMC) y se midió la presión arterial sis-
tólica y diastólica como indicador temprano de riesgo
cardiovascular. 
Resultados: El 94,7% de las madres confían en la
leche materna como el mejor alimento para el recién
nacido pero solo el 88,8% inician la lactancia materna
en los primeros días después del parto y solo un
15,6% alcanzan los 6 meses de lactancia materna ex-
clusiva recomendada por la Organización Mundial de
la Salud. El 29,3% de los niños y el 24% de las niñas
presentaron sobrepeso y, obesidad, el 10,3% y 6% res-
pectivamente. Existe variación lineal significativa e in-
versa entre la duración de la lactancia materna exclu-
siva y el perímetro de cintura (p=0,033; B= -0,215),
también con la tensión arterial diastólica (p=0,032; 
B = -0,215). Se encuentra una tendencia a aumentar
el IMC cuando la duración de la lactancia materna ex-
clusiva disminuye.
Conclusión: Los patrones de lactancia descritos en la
muestra no se adecuan a las recomendaciones interna-
cionales y resulta evidente la relación entre variables
fisiológicas indicadores tempranos de riesgo cardiovas-
cular e indicadores de acúmulo graso. 
PALABRAS CLAVE
Lactancia, obesidad, perímetro de cintura, tensión
arterial, riesgo cardiovascular.
ABTRACT
Introduction: Nutrition in the early stages of the
human life cycle could have a programmer effect on
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physiology and metabolism of the individual condi-
tioning their health in the future. 
Objective: To describe patterns of breastfeeding
and the current nutritional status of a sample of 
217 children analyzing the possible relationship 
between nutritional conditions that elapses growth
and development process and the risk of cardiovascu-
lar disease in the future. 
Methods: Weight, height and waist circumference was
taken by anthropometry, Body Mass Index (BMI) was
calculated and systolic and diastolic blood pressure as an
early indicator of cardiovascular risk was measured. 
Results: 94.7% of mothers rely on breast milk as the
best food for newborns but only 88.8% initiated
breastfeeding in the first few days after birth and only
the 15.6% of them reach 6 months of exclusive breast-
feeding recommended by the World Health Organiza -
tion. The 29.3% of boys and 24% of girls were over-
weight and there were obesity in 10.3% and 6%
respectively. There is significant inverse linear variation
between the duration of exclusive breastfeeding and
waist circumference (p = 0.033, B = -0.215), also with
diastolic blood pressure (p = 0.032, B = -0.215). There
is a trend to increase the BMI when the duration of ex-
clusive breastfeeding decreases. 
Conclusion: The breastfeeding patterns described in
the sample do not conform to international recommen-
dations and is obvious the relationship between phy -
siological variables indicative of early cardiovascular risk
and fat accumulation.
KEYWORDS
Breastfeeding, obesity, waist circumference, blood
pressure, cardiovascular risk.
LISTA DE ABREVIATURAS
IMC: Índice de Masa Corporal.
TAS: Tensión Arterial Sistólica.
TAD: Tensión Arterial Diastólica.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
INTRODUCCIÓN
Si bien es cierto que las enfermedades cardiovascu-
lares afectan, principalmente, a individuos adultos de
más de 40 años, es ampliamente reconocido y acep-
tado que la salud cardiovascular se origina en la infan-
cia1. Así mismo, cada vez se acumula más evidencia
científica que relaciona el riesgo de padecer enferme-
dades cardiovasculares en el adulto con la plasticidad y
programación en las etapas críticas tempranas del pro-
ceso de crecimiento y desarrollo.
El peso al nacer es la expresión final de factores ma-
ternos durante el embarazo (edad de la madre, talla y
peso previos al embarazo, ganancia de peso de la ges-
tante, etnia y edad de la madre, etc.), los cuales se aso-
cian con la madurez y diferenciación de órganos en el
momento del nacimiento2 y consecuentemente, con los
mecanismos que influirán en el crecimiento y desarro-
llo del recién nacido3. Existen investigaciones que con-
cluyen que la combinación de una baja talla al nacer
junto con un incremento rápido en peso entre los 3 y
los 11 años de edad, conduce a una aumento del riesgo
de padecer cardiopatías, diabetes mellitus tipo 2 e hi-
pertensión en edades adultas3,4 aunque no se conocen
con exactitud los mecanismos responsables a nivel mo-
lecular y fisiológico.
La leche materna es el alimento más importante y
beneficioso, a corto y largo plazo, para el desarrollo 
y crecimiento del niño. Su composición está ajustada a
las necesidades del recién nacido y su importancia no
solo se relaciona con aspectos nutricionales e inmunita-
rios5 sino también con aspectos psicológicos y afecti-
vos6. En contraste con las ventajas de la lactancia ma-
terna, en España a partir de los años 50, se ha
experimentado una disminución en la duración del pe-
ríodo de lactancia debido a múltiples razones entre las
que destacan la comercialización de leches artificiales,
su publicidad y la aceptación de las mismas por parte
del personal médico especializado. Unido a esto, afectó
el aumento del nivel sociocultural de las mujeres y su
incorporación al trabajo remunerado7. 
Actualmente parece existir cierta tendencia al au-
mento del periodo de lactancia materna aunque sin al-
canzar las recomendaciones de la Organización Mundial
de la Salud (OMS) de alimentar a los recién nacidos ex-
clusivamente con leche materna durante los seis prime-
ros meses de vida, seguido de una combinación de esta
con los alimentos adecuados hasta los 2 años8. Está de-
mostrado que este patrón de lactancia reduce la mor-
talidad infantil, sobre todo en los países y poblaciones
más pobres, y tiene beneficios sanitarios que llegan
hasta la edad adulta en las sociedades económica-
mente más desarrolladas.
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Se ha reportado que niños alimentados con lactancia
materna tienen más posibilidades de tener valores más
bajos de presión arterial y por consiguiente disminuir el
riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares en el
futuro. También se ha observado que el tiempo que el
niño es alimentado con leche materna tiene cierta in-
fluencia sobre la predisposición a sufrir enfermedades
cardiovasculares, disminuyendo 0,2 mmHg por cada 
3 meses de lactancia materna ofrecida9. Algunos estu-
dios epidemiológicos también lo relacionan con la reduc-
ción de la concentración del colesterol10 y la resistencia
a la insulina y el riesgo de padecer diabetes tipo 211.
OBJETIVOS
En el contexto mencionado, la hipótesis de trabajo
fue que los niños alimentados con lactancia materna
exclusiva presentan menos problemas de sobrepeso y
obesidad y mejor salud cardiovascular temprana, por
ello los objetivos de este trabajo fueron: 1) Conocer el
peso y la estatura al nacer y los patrones de lactancia
de una muestra de niños y niñas de edades compren-
didas entre los 8 y 11 años; 2) Conocer su estado nu-
tricional en el momento del estudio; 3) Analizar la in-
fluencia de estas condiciones nutricionales en la presión
arterial y el perímetro de cintura como indicadores tem-
pranos de salud cardiovascular. 
MÉTODOS
Se realizó un estudio de diseño mixto, transversal y
retrospectivo. Los datos se recogieron entre octubre
de 2010 y abril de 2011 recabando una muestra de
217 pares madres-hijos/as. La muestra infantil incluye
117 niños y 100 niñas sanos con edades comprendi-
das entre 8 y 11 años de dos colegios públicos de la
Comunidad de Madrid, C. E. I. P. Joaquín Costa y 
C. E. I. P. Príncipe de Asturias. La recogida de datos
se realizó siguiendo las pautas éticas sobre investiga-
ción en seres humanos que operan en el protocolo de
Helsinki y tras la recogida del consentimiento infor-
mado de padres o tutores.
La información antropométrica al momento del naci-
miento fue recabada de las cartillas de salud que la
Seguridad Social y el Sistema Sanitario español propor-
cionan en el hospital a cada nacido/a. En el momento
del estudio, se midió a cada participante siguiendo las
recomendaciones propuestas por el International
Biological Program12 tomando peso (kg), talla (cm), así
como perímetro de la cintura (cm). También se midió la
tensión arterial sistólica (TAS) y diastólica (TAD) con un
tensiómetro automático de brazo y en condiciones de
reposo óptimas según lo recomendado en el reporte del
National High Blood Pressure Education Program
Working Group on High Blood Pressure in Children and
Adolescents13. 
Para la valoración del estado nutricional de los es-
colares, se calculó en Índice de Masa Corporal (IMC)
de los participantes, categorizándolos mediante pun-
taje z (Z-score) a partir de las referencias publicadas
por la OMS en el año 200714 derivados del Estudio
Multi céntrico sobre el Patrón de Crecimiento15. Según
esto, se consideró severo bajo peso por debajo de 
-2DS, normopeso entre -2 DS y +1 DS, sobrepeso a
valores entre +1 DS y +2 DS y obesidad valores por
encima de +2DS.
Los datos socio-demográficos de los padres, así como
la información referente al embarazo, parto, patrones
de lactancia materna y nutrición en las edades más
tempranas fueron obtenidos mediante entrevistas per-
sonalizadas realizadas a las madres y completadas con
la información extraída de las cartillas de nacimiento.
El análisis estadístico se llevó a cabo con el programa
SPSS v.20.0. Se realizaron los correspondientes test pa-
ramétricos (t-student) para estudiar la igualdad de me-
dias en las variables antropométricas y fisiológicas, así
como los valores medios de z-score para el IMC, la ta-
lla y el peso. También se analizó la correlación, disper-
sión y regresión lineal para determinar las variaciones
lineales entre variables cuantitativas. Previo a la aplica-
ción de estos test se comprobó la normalidad y la ho-
mogeneidad de varianzas para variables cuantitativas
mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov y la prueba
de Levene, respectivamente, aplicando los test no-pa-
ramétricos correspondientes para las variables que no
cumplieron las condiciones.
RESULTADOS
La descripción de las variables e índices antropomé-
tricos en el momento del nacimiento y en el momento
del estudio y de las variables fisiológicas se muestran
en la tabla 1. Los valores medios de todas las variables
no mostraron diferencias estadísticamente significativas
entre sexos aunque, como era de esperar, los niños pre-
sentan un mayor peso y talla al nacer que las niñas al
igual que en el primer mes de vida aunque el incre-
mento en peso y talla durante este tiempo es mayor en
las niñas. En cuanto a la talla y el peso actuales, así
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como la TAS y la TAD, resultaron mayores en las niñas.
El perímetro de la cintura y el IMC son muy similares en
ambos sexos.
Comparando los resultados de peso, talla e IMC con
los valores estándar establecidos por la OMS, se ob-
serva que la muestra actual aparece desplazada hacia
la derecha respecto a las curvas patrón indicando una
desviación positiva importante (Figura 1). Estas dife-
rencias son más marcadas en los niños que en las ni-
ñas aunque solo se observan diferencias estadística-
mente significativas entre los z-score medios de la talla
(Tabla 2). 
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N Media (DS) N Media (DS)
Peso al nacer (kg) 99 3,25 (0,54) 85 3,09 (0,57)
t = 1,90; gl =182;
p =0,600 
Talla al nacer (cm) 95 49,61 (4,91) 81 49,34(3,12)
t=0,432; gl=174;
p=0,600 
Peso primer mes (kg) 54 4,19 (0,55) 43 4,04 (0,85)
t=1,074; p=0,290;
gl=95
Talla primer mes (cm) 48 54,30 (1,94) 37 53,72 (3,75)
t=0,91; gl=83;
p=0,370 
Incremento en peso primer mes (kg) 54 0,91 (0,36) 43 0,95 (0,80)
t=-0,23; gl=95;
p=0,820 
Incremento en talla primer mes (cm) (*) 46 4,05 (1,61) 37 5,07 (4,37)
t=-1,34; p=0,190;
gl=43,87
Peso actual (kg) 117 37,48 (7,76) 100 38,08 (8,58)
t=-0,54; gl=215;
p=0,590 
Talla actual (cm) 117 142,89 (7,82) 100 143,86 (9,35)
t=-0,83; gl=215;
p=0,410 
Perímetro de cintura (cm) 115 65,26 (8,17) 99 65,88 (8,58)
t=-0,54; p=0,590;
gl=212
Índice de Masa Corporal 117 18,20 (2,56) 100 18,22 (2,75)
t=-0,05; gl=215;
p=0,961 
Tensión Arterial Sistólica (mmHg) 117 61,39 (11,43) 100 62,43 (11,68)
t=-0,66; p=0,510;
gl=215
Tensión Arterial Diastólica (mmHg) 117 103,81 (16,70) 100 104,87 (14,89)
t=-0,49; gl=215;
p=0,630 
Tabla 1. Variables antropométricas y fisiológicas de la muestra infantil.





N Media (DS) N Media (DS)
IMC 100 0,33 (1,05) 117 0,59 (1,09) t=1,785; gl=215; p=0,076
Peso 37 0,44 (1,08) 54 0,68 (1,07) t=1,044; gl=89; p=0,299
Talla 100 0,21 (0,93) 117 0,54 (0,87) t=2,701; gl=215; p=0,007
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Las frecuencias de cada una de las categorías que
evalúan el estado nutricional y de crecimiento se reco-
gen en la tabla 3. Aunque el mayor porcentaje, para los
valores de IMC se observa en la categoría de normo-
peso, también se observa una alta prevalencia de so-
brepeso (29,3% en niños y 24% en niñas), y de obesi-
dad (10,3% y 6% respectivamente). En cuanto a la
talla y el peso, la mayor parte de la muestra está den-
tro de los valores normales. 
En cuanto a la opinión de las
madres respecto de la lactancia
materna, esta se recoge en la tabla
4. La mayoría está de acuerdo en
que la leche materna es mejor que
la artificial, sin embargo, el número
de mujeres que amamantaron a
sus hijos es menor y solo un
15,6% se ajustó a la recomenda-
ción de la OMS de proporcionar
únicamente leche materna al bebé
hasta los 6 meses. Un 37,4% ma-
nifestó tener un tiempo de lactan-
cia previsto previamente al nacimiento y el motivo
más frecuente de previsión fue la coincidencia con la
baja maternal; un número mucho menor dijo que el
tiempo de lactancia que tenían previsto lo considera-
ban suficiente (Figura 2). 
Relacionando la duración real de la lactancia con el mo-
tivo que determinó que las madres previeran una dura-
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Indicadores de crecimiento
IMC (N) Peso (N) Talla (N)
Niños Niñas Niños Niñas Niños Niñas
≤-3 DS 0,9% (1) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0)
-3 DS y -2 DS 0,0% (0) 0,0% (0) 0,0% (0) 1% (1) 0,0% (0) 1% (1) 
-2 DS y +1 DS 65,0% (76) 70% (70) 
95,6% (112) 95% (95) 95,6% (112) 95% (95) 
+1 DS y +2 DS 29,3% (28) 24% (24) 
≥ +2 DS 10,3% (12) 6% (6) 4,4% (5) 4% (4) 4,4% (5) 4% (4)
Tabla 3. Descripción del estado nutricional basado en el IMC, talla y peso.
Si No
N % N %
¿Considera la leche materna mejor que la artificial? 177 94,7 10 5,3
¿Dio el pecho a su hijo/a? 167 88,8 21 11,2
¿Tuvo su hijo/a seis meses de lactancia materna exclusiva? 29 15,6 157 84,4
¿Tenía un tiempo previsto de lactancia al nacer su hijo/a? 70 37,4 117 62,6
Tabla 4. Comportamientos y opiniones de las madres con respecto al tipo de lactancia.
Figura 2. Motivos por los que las madres tenían un tiempo previsto de lactancia materna.
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ción concreta, se observó que las que preveían dar el pe-
cho hasta la incorporación laboral alimentaron con el pe-
cho a sus hijos durante menos tiempo (12,41±1,02 se -
manas) que las madres que determinaron el tiempo que
consideraron suficiente para el buen crecimiento y desa-
rrollo del niño/a (17,43 ±2,72 semanas) y que las madres
que tuvieron otros motivos (13,82 ± 2,49 semanas), aun-
que estas diferencias no son estadísticamente significati-
vas (ANOVA: F= 1,460; p= 0,240).
Cabe resaltar que, en promedio, el tiempo real ama-
mantado (12,23 ± 8,79 semanas) no coincide con el
previsto (18,47 ± 10,86 semanas) y es 4 semanas me-
nor al periodo actual de la baja maternal establecida en
España de 16 semanas. En la figura 3 se muestra la du-
ración de la lactancia materna exclusiva por semanas
agrupada. Solo un 13,6% de las madres entrevistadas
amamantó a sus hijos entre cuatro y seis meses, siendo
una frecuencia relativamente baja teniendo en cuenta
que es el tiempo recomendado por la OMS para el ade-
cuado crecimiento y desarrollo del lactante. Es llama-
tivo el hecho de que aproximadamente un 30% de las
madres nunca dio lactancia materna exclusiva o duró
un mes o menos.
El test de correlación paramétrica de Pearson arrojó
asociaciones estadísticamente significativas entre las
variables antropológicas y fisiológicas tanto en niños
como en niñas (Tabla 5).
Por último, el análisis de regresión lineal simple rea -
lizado para analizar la asociación entre los patrones de
lactancia e indicadores tempranos de riesgo cardiovas-
cular, no mostraron relaciones signiticativas en el caso
de las niñas pero si en los varones, las cuales, se mues-
tran en la tabla 6 y en la figura 4. Puede observarse que
aquellos niños alimentados más tiempo con leche ma-
terna exclusiva, tendrían menores valores de perímetro
de cintura y de tensión arterial diastólica, considerados
ambos indicadores de riesgo cardiovascular. 
DISCUSIÓN
El proceso de crecimiento y desa-
rrollo humano está determinado por
factores biológicos intrínsecos pero
modulados por un gran número de
causas externas que modificarán,
en una u otra dirección, el fenotipo
del individuo adulto. Tanto en la
vida prenatal (desde la fertilización
hasta el nacimiento) como en el pe-
riodo neonatal (28 primeros días) el
individuo alcanza la mayor tasa de
crecimiento de todo el ciclo vital, y
es en la infancia (desde el segundo
mes hasta los tres años) donde,
además de experimentar un rápido
crecimiento, también se produce un
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Figura 3. Prevalencia (%) de mujeres que dieron a sus hijos lactancia materna exclusiva


















Tabla 5. Relación entre variables antropológicas y fisiológicas ac-
tuales de los escolares. 
N Coeficiente B p-valor R2
Tensión Artertial
Diastólica
100 -0,281* 0,032 0,046
Perímetro de
cintura
98 -0,190* 0,033 0,046
IMC 100 -0,038 0,161 0,020
Tabla 6. Relación entre la duración de lactancia materna exclusiva
e indicadores tempranos de riesgo cardiovascular en niños.
* Significativa al nivel 0,05.
Variable independiente: Duración de la lactancia materna.
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desarrollo fisiológico, cognitivo y de comportamiento.
Por esta razón, son las etapas más tempranas del ciclo
vital humano, las que presentan mayor susceptibilidad
a las variaciones medio ambientales16, cam biando el fe-
notipo de forma permanente y variando los patrones de
salud y enfermedad. 
La nutrición adecuada tanto en calidad como en can-
tidad es de suma importancia para el correcto creci-
miento del individuo, influyendo tanto en el crecimiento
prenatal como el postnatal. Una adecuada nutrición du-
rante la infancia es esencial para asegurar que los niños
alcancen todo su potencial en relación al crecimiento,
salud y desarrollo. Es por ello que la Organización
Mundial de la Salud propone a la lactancia materna
como la mejor opción nutricional para el infante du-
rante los seis primeros meses de manera exclusiva17.
Los resultados de este trabajo, en cuanto a patrones
de lactancia, coinciden con otros estudios en los que la
frecuencia de inicio de la lactancia materna es relativa-
mente alta durante los primeros días después del parto
y una frecuencia muy baja de mujeres que llegan a los
seis meses de lactancia materna exclusiva18-20. En la
presente muestra la frecuencia de inicio de lactancia
materna es del 88,8%, llegando a los seis meses de lac-
tancia materna exclusiva solo el 15,6% a pesar de que
la mayoría de las madres consideraban la lactancia ma-
terna mejor que la artificial. Este hecho nos indica que
no solo la confianza por parte de las madres en la le-
che materna determinará el patrón de lactancia seguido
sino que también influirán factores sociales como la du-
ración de la baja maternal que en España es de 16 se-
manas. En países como Suecia, dónde este período se
prolonga hasta las 96 semanas, se observan duraciones
más largas de amamantamiento20.
Al igual que en otros estudios realizados en la pobla-
ción española20-22, la media de duración de lactancia
materna exclusiva observada no alcanza las recomenda-
ciones de la OMS, siendo de solo 12 semanas (3 meses),
momento en el cual las madres empiezan a introducir le-
che artificial combinándola con la leche materna de ma-
nera que el cambio en la alimentación del niño no sea
tan rápido cuando la madre se reincorpore al trabajo.
La lactancia materna resulta de gran interés en los
países industrializados, no solo por aspectos relaciona-
dos con la nutrición y con la protección inmune del
niño, sino también como medida preventiva de ciertas
enfermedades crónicas como la obesidad. La disminu-
ción de la lactancia materna en las últimas décadas
como resultado del proceso de industrialización y enri-
quecimiento de algunos países se ha visto acompañada
de un aumento dramático de incidencia de obesidad,
en niños y niñas. Existen estudios que apoyan el efecto
beneficioso de la lactancia materna sobre la reducción
del riesgo de obesidad en niños23 y comparada con la
lactancia artificial, está asociada a menores concentra-
ciones de colesterol24. 
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Figura 4. Gráfico de dispersión y recta de regresión en varones entre la duración de la lactancia materna exclusiva, el perímetro de cin-
tura y la tensión arterial diastólica.
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En la muestra estudiada, y tomando como referencia
los valores de IMC establecidos por la OMS, la prevalen-
cia de sobrepeso y obesidad es muy elevada, tanto en
niños como en niñas. Los resultados obtenidos en este
trabajo no muestran una clara relación entre el IMC y
la duración de la lactancia materna exclusiva, pero sí
una tendencia a encontrar valores mayores en aquellos
individuos en los que la lactancia materna ha sido más
corta. Por el contrario, el perímetro de cintura, indica-
dor de obesidad central y por lo tanto de riesgo cardio-
vascular, sí muestra una relación inversa estadística-
mente significativa con la duración de la lactancia
materna exclusiva. Si bien es cierto que el IMC es el in-
dicador más utilizado para evaluar el estado nutricional
de una población, este no aporta información sobre la
distribución de la grasa en el cuerpo. Diversos estudios
han considerado el perímetro de cintura como buen in-
dicador del estado nutricional de un individuo y lo han
relacionado de manera más directa que el IMC, con la
obesidad y el riesgo cardiovascular25-28. En el presente
estudio se encontró relación entre los indicadores de
acúmulo graso y de obesidad central con los paráme-
tros fisiológicos de riesgo cardiovascular.
La corta duración de la lactancia materna exclusiva
podría explicar en parte los elevados índices de sobre-
peso y obesidad observados y también podría estar en
la base de las relaciones observadas entre acúmulo
graso e indicadores fisiológicos. A pesar de que la lac-
tancia materna no es el único factor determinante en la
aparición de enfermedades que afecten al sistema cir-
culatorio, sí que existe una asociación inversa clara en-
tre la duración de la lactancia materna exclusiva y la
TAD. El hecho de que se observen diferencias en las re-
laciones de las variables en los niños y en las niñas po-
dría explicarse por las diferencias entre ambos sexos en
cuanto a los patrones de crecimiento y desarrollo y a la
mayor capacidad de respuesta fisiológica por parte de
las niñas debido a su maduración más temprana. Esta
capacidad conocida como ‘ecoestabilidad femenina’29
permite amortiguar los cambios medioambientales con
mayor eficacia, siendo menos propensas a desviarse de
los patrones normales de crecimiento durante las eta-
pas más tempranas del desarrollo. Los niños, por el
contrario, presentan una mayor sensibilidad al am-
biente cambiante determinante del crecimiento y espe-
cialmente a influencias negativas como la malnutrición
y la enfermedad30 lo cual podría deberse a la prolonga-
ción de las etapas de inmadurez producto de un desa-
rrollo más lento. 
En fases más avanzas del presente estudio se pre-
tende ampliar la muestra y analizar la alimentación ac-
tual de los participantes con el fin de clarificar las asocia-
ciones encontradas entre las variables de alimentación
tras el nacimiento y el estado nutricional actual de los ni-
ños y niñas.
CONCLUSIONES
Los patrones de lactancia descritos en la muestra no
se adecuan a las recomendaciones de la OMS debido a
la baja frecuencia de mujeres que mantuvieron la lac-
tancia materna exclusiva los seis meses a pesar de que
son conscientes de que la lactancia materna es mejor
que la artificial.
Los indicadores del estado nutricional ponen de ma-
nifiesto una elevada prevalencia de sobrepeso y obesi-
dad en la muestra, lo cual podría estar parcialmente ex-
plicado por la escasa duración de la lactancia materna
durante la infancia.
Existe una relación significativa en varones, entre la
duración de la lactancia materna exclusiva y los actua-
les valores de perímetro de la cintura y de TAD. Resulta
evidente la relación entre las variables fisiológicas, indi-
cadores tempranos de riesgo cardiovascular e indicado-
res de acúmulo graso total y central, aunque no se
pueda valorar claramente la influencia en estas asocia-
ciones con corta duración del período de lactancia ma-
terna exclusiva.
Las diferencias observadas entre ambos sexos en
cuanto a la sensibilidad a los cambios ambientales po-
drían deberse a la mayor capacidad de ajuste de las ni-
ñas a las condiciones medioambientales variables, ca-
racterística conocida con el nombre de ‘ecoestabilidad
femenina’.
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Resumen
Introducción: la relación entre alimentación temprana 
y presión arterial en etapas posteriores de la vida toda-
vía se muestra incierta y, a veces, contradictoria. Algunas 
investigaciones apuntan hacia el efecto protector de la 
lactancia materna sobre la enfermedad cardiovascular, 
mientras que otras no obtienen resultados concluyentes.
Objetivos: el objetivo de este estudio fue analizar la 
relación entre patrones de lactancia durante los prime-
ros meses de vida y tensión arterial en la infancia, en dos 
muestras de niños y niñas procedentes de dos poblaciones 
con características socioculturales diferentes, controlan-
do el efecto de la calidad de la alimentación en la infancia.
Métodos: el estudio, de diseño transversal y retrospec-
tivo, se realizó con 492 escolares de edades comprendidas 
entre los 8 y los 10 años, y se compone de dos muestras, 
ambas recogidas en colegios públicos, una en Madrid 
(España) y otra en Vitória, Espírito Santo (Brasil).
Resultados: el 90% de la muestra fue amamantado en 
algún momento, 196 (44,2%) en Madrid y 247 (55,7%) 
en Vitória/ES. La duración media de la lactancia ma-
terna exclusiva (LME) en Madrid fue de 12,89 semanas 
(std=9,6) y en Vitória/ES de 22,00 semanas (std= 13,4), 
siendo estas diferencias estadísticamente significativas. 
Los valores medios de presión arterial sistólica, diastó-
lica y media fueron significativamente superiores en la 
muestra brasileña. La prevalencia de hipertensión limí-
trofe y de hipertensión también fue mayor en la muestra 
brasileña que en la española, 68% vs 32% y 60% vs 40%, 
respectivamente. En las dos muestras se observó asocia-
ción entre una duración más corta de LME y mayor pre-
valencia de hipertensión en la infancia. Con respecto a la 
asociación entre calidad de la alimentación y valores de 
presión arterial, esta fue solo significativa en la muestra 
brasileña, pero no en la española.
Discusión: en ambas muestras se observa un efecto 
protector de la LM sobre la presión arterial; sin embar-
RELATIONSHIP BETWEEN PATTERNS  
OF BREASTFEEDING AND BLOOD 
PRESSURE IN BRAZILIAN AND SPANISH 
SCHOOLCHILDREN
Abstract
Introduction: the relationship between early feeding 
and blood pressure in later life is still uncertain and 
sometimes contradictory. Some studies point to the 
protective effect of breastfeeding on cardiovascular 
disease, while others do not obtain conclusive results.
Objectives: the aim of this study was to analyze the 
relationship between breastfeeding patterns during 
the first months of life and blood pressure in childhood, 
in two samples of children from two populations with 
different socio-cultural characteristics, controlling for 
quality feeding in infancy.
Methods: the study, with a transversal and retrospective 
design, was conducted with 492 schoolchildren aged 
between 8 and 10 years, it consists of two samples, both 
collected from public schools, one in Madrid (Spain) and 
one in Vitoria, Espirito Santo (Brazil).
Results: ninety percent of the sample was breastfed, 196 
(44.2%) from Madrid and 247 (55.7%) from Vitória/ES. 
The average duration of exclusive breastfeeding (EBF) 
in Madrid was 12.89 weeks (std = 9.6) and in Vitória/ES, 
22.00 weeks (std = 13.4), with statistically significant 
differences. The mean values of systolic and dyastolic 
blood pressure, were significantly higher in the Brazilian 
sample. The prevalences of borderline hypertension and 
hypertension were also higher in Brazil than in Spanish, 
68% vs 32% and 60% vs 40%, respectively. Association 
between shorter duration of EBF and higher prevalence 
of hypertension in childhood, was observed in the two 
samples. Regarding the association between diet quality 
and blood pressure values, this was only significant in the 
Brazilian sample, but not in Spanish.
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go, al comparar las dos muestras parece verse una con-
tradicción, puesto que los niños y niñas brasileños son 
amamantados durante más tiempo que los españoles y sin 
embargo sus valores de presión arterial y su prevalencia 
de hipertensión, son mayores que en la muestra españo-
la. Esta aparente contradicción se resuelve al controlar el 
efecto de la calidad de la alimentación actual: los niños y 
niñas brasileños tienen peor calidad de la alimentación y, 
además, una de las características de su dieta es el consu-
mo elevado de alimentos muy procesados y ricos en sodio.
Conclusión: el posible efecto protector de la LM queda 
reducido si la alimentación en etapas posteriores del ciclo 
vital no es la adecuada o no reúne unos requisitos míni-
mos de calidad. Por lo tanto, aunque la lactancia materna 
juega un papel importante en la prevención de la apari-
ción de hipertensión en la infancia, no basta con apoyar 
la práctica del amamantamiento, sino que el trabajo de 
prevención es continuo y se debe insistir en potenciar 
hábitos de alimentación y estilos de vida saludables a lo 
largo de todo el ciclo vital de las personas.
(Nutr Hosp. 2015;32:1568-1575)
DOI:10.3305/nh.2015.32.4.9335
Palabras clave: Lactancia materna. Tensión arterial. Ca-
lidad de la alimentación. España. Brasil.
Discussion: in both samples a protective effect of 
breastfeeding on blood pressure was observed, however 
when comparing the two samples appear to be a 
contradiction since the Brazilian children were breastfed 
for longer than the Spaniards but their  Pressure Arterial 
values and the Hypertension prevalence were higher 
in the Spanish sample. This contradiction is resolved 
by controlling the effect of feeding in infancy. The 
food quality of Brazilian children is worse than that 
of Spaniards, mainly due to a higher consumption of 
processed foods very high in sodium content.
Conclusion: the possible protective effect of 
breastfeeding, is reduced at later stages of the life cycle if 
food habit are not appropriate or do not meet minimum 
quality requirements. Therefore, although breastfeeding 
plays an important role in preventing the development 
of hypertension in children is not enough to support the 
practice of breastfeeding but prevention work is ongoing 
and should insist on eating habits and promote healthy 
lifestyles throughout the entire life cycle of people.
(Nutr Hosp. 2015;32:1568-1575)
DOI:10.3305/nh.2015.32.4.9335
Key words: Breastfeeding. Blood pressure. Food quality. 
Spain. Brazil.
cumplen con las políticas y recomendaciones de la Es-
trategia Global para la Nutrición del lactante y el niño 
pequeño que suscribieron en la 55ª Asamblea Mundial 
de la Salud en 20028.
España, es uno de los países de la Unión Europea 
que no dispone de un sistema adecuado de monitori-
zación de la situación de la lactancia. Los datos de los 
que se dispone, provienen de estudios locales con ma-
yor o menor rigor y a menudo fueron obtenidos con 
metodologías diferentes9. Los datos obtenidos en va-
rias comunidades a partir de la encuesta dirigida por 
el Comité de Lactancia de la Asociación Española de 
Pediatría en 1997, recogen una prevalencia de lactan-
cia materna de alrededor del 20 % a los 4 meses10.
En la gran mayoría de los países de América Latina, 
tampoco se cumplen las recomendaciones. En Brasil, a 
pesar de haberse observado una tendencia creciente de 
inicio de amamantamiento a los recién nacidos a partir 
del último cuarto del siglo XX, muchos niños siguen 
sin recibirla durante los primeros meses de vida11. Es-
timaciones provenientes de investigaciones nacionales 
sobre demografía y salud confirmaron la tendencia 
de un aumento en cuanto a la práctica del amaman-
tamiento, identificando una duración media de la lac-
tancia materna de seis meses en 198612 y de 14 meses 
en 200613. Datos aún más recientes provenientes de la 
Pesquisa Nacional sobre Demografia e Saúde (Investi-
gación nacional sobre la demografía y salud) de 200614 
mostraron una prevalencia del 38,6% del amamanta-
miento exclusivo en menores de 6 meses14.
En el marco teórico del estudio del origen temprano 
de la enfermedad15-21, en concreto de aquellas enferme-
dades relacionadas con la alimentación, no cabe duda 
de que las investigaciones destinadas a analizar el 
Introducción
La lactancia materna exclusiva, seguida de la intro-
ducción adecuada de alimentos complementarios, tiene 
numerosos beneficios nutricionales, inmunológicos y 
emocionales, cruciales para la salud del recién nacido, 
siendo una práctica que, en poblaciones con bajos recur-
sos, destaca como el mejor potencial para salvar vidas1.
Las recomendaciones de la Organización Mundial de 
la Salud insisten en que la leche materna debe constituir 
el único alimento que el niño reciba durante los prime-
ros 6 meses de vida2. La composición nutricional de la 
leche materna permite cubrir las necesidades energéti-
cas y nutricionales durante el proceso de crecimiento y 
desarrollo infantil en etapas tempranas del ciclo vital y 
contribuye a que este se produzca con el ritmo y la velo-
cidad adecuados, reduciendo la mortalidad y la morbi-
lidad en edades tempranas3 y actuando en la prevención 
de enfermedades en la niñez y en la edad adulta4.
La aparición de las leches artificiales en el último si-
glo y los cambios en diferentes factores socioeconómi-
cos y culturales en todas las poblaciones humanas, han 
contribuido al abandono prematuro de la lactancia ma-
terna y a la sustitución paulatina de leche materna por la 
artificial5,6. Aunque más del 95% de las mujeres inician 
la lactancia materna, los datos del Banco Mundial para 
la Lactancia Materna - OMS, muestran que sólo 35% 
de los niños menores de un año reciben exclusivamente 
leche materna hasta los 4 meses de edad6.
La frecuencia de inicio y la duración de la lactancia 
materna en todos los países europeos están muy por 
debajo de lo recomendado por la OMS, según diversos 
informes7. Los resultados de estudios recientes dibujan 
una situación poco alentadora8, los países europeos no 
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efecto que diferentes patrones de lactancia, puedan te-
ner sobre el desarrollo de enfermedades crónicas, prin-
cipales causas de muerte en los países más ricos, pero 
que también están aumentando en los menos ricos, es 
de enorme interés. En los últimos años hemos asistido 
al desarrollo precoz de enfermedades no transmisibles 
en los niños, entre ellas, la hipertensión arterial. Diver-
sos estudios han demostrado que la hipertensión arte-
rial (HTA) a menudo comienza a desarrollarse a eda-
des tempranas, por lo que sería muy útil conocer las 
prevalencias de presión arterial (PA) desde la infancia 
y la adolescencia15 y también analizar la influencia que 
el abandono temprano o la ausencia de LM pueda tener 
sobre el desarrollo de esta enfermedad. El fomento y 
apoyo de la lactancia materna, podría convertirse en un 
medio útil y barato para la prevención de enfermeda-
des crónicas de adultos17,18,22.
El objetivo de este estudio es analizar la relación 
entre los patrones de lactancia que tuvieron durante 
sus primeros meses de vida y la presión arterial en la 
infancia, dos muestras de niños y niñas procedentes 
de dos poblaciones con características socioculturales 
diferentes, controlando el efecto de la calidad de la ali-
mentación en la infancia.
Metodología
El estudio de diseño, transversal y retrospectivo, se 
compone de dos muestras, ambas recogidas en cole-
gios públicos, de la Comunidad de Madrid, España y 
de en la Región de Vitória, Espírito Santo, Brasil. En 
total se recogió información de 492 niños y niñas de 
edades comprendidas entre los 8 y los 10 años, no ob-
servándose diferencias significativas en la edad media 
de ambas muestras. De 41 de los niños/as no se obtuvo 
información sobre lactancia.
La muestra madrileña está formada por 231 pares de 
madres-hijos(as), 119 niños y 112 niñas. Los datos fue-
ron recogidos en Colegios públicos de la Comunidad 
de Madrid entre 2010 y 2013. Se realizó un contac-
to previo con los centros educativos, que a través del 
consejo escolar, aprobaron la realización del estudio 
siguiendo las pautas éticas sobre investigación en seres 
humanos que operan en el protocolo de Helsinki23 y la 
Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protec-
ción de datos de carácter personal. Este estudio se en-
marcó, en el proyecto, “Estado nutricional durante el 
embarazo, peso al nacer y elasticidad arterial en niños 
y en niñas”, financiado por el Ministerio de Ciencia 
e Innovación (FEM2009-13434-C02-01). El protocolo 
de estudio fue aprobado previamente por el comité de 
ética de la Universidad Autónoma de Madrid.
La muestra de Brasil está formada por 261 pares 
de madres-hijos(as), 106 niños y 155 niñas. Los datos 
fueron recogidos en Colegios públicos de la Región 
de Vitória, Espírito Santo en 2010. El estudio forma 
parte del “Projeto PET SAÚDE / Vigilancia / MS” de-
sarrollado por los cursos de Nutrición y Enfermería de 
Centro de Ciencias da Saúde (CCS) de la Universida-
de Federal de Espírito Santo (UFES), en colaboración 
con la “Secretaria Municipal de Saúde de Vitória/ ES 
(SEMUS)”. El estudio fue aprobado por el “Comitê de 
Ética em Pesquisa (CEP)” de la universidad.
En ambas muestras, solo se incluyeron niños y niñas 
sin antecedentes de enfermedades que afectasen a la 
presión arterial (PA) y sin medicación antihipertensiva 
en el momento del estudio. La participación fue volun-
taria y las familias de ambas muestras, antes de reali-
zar la recogida de datos, firmaron un consentimiento 
informado en el que permitían la participación de sus 
hijos e hijas en el estudio.
La información referente a los patrones de lactan-
cia materna y nutrición en las edades más tempranas 
fue obtenida mediante entrevistas personalizadas rea-
lizadas a las madres y completada con la información 
de las cartillas de nacimiento de la seguridad social 
de cada niño y niña, asegurando de esta manera una 
mayor fiabilidad en la recogida de los datos. En las 
entrevistas realizadas a las familias se recogió infor-
mación retrospectiva sobre duración de Lactancia Ma-
terna Exclusiva (LME) y edad de destete o duración 
total de la Lactancia Materna (LM). Se utilizaron las 
categorías definidas por la Organización Mundial de 
la Salud16, como Lactancia Materna Exclusiva (LME): 
niños que reciben sólo leche materna y ningún otro lí-
quido o sólido a excepción de gotas o jarabes que con-
sisten en vitaminas, suplementos minerales o medica-
mentos, y LM: los niños que reciben leche materna, 
independientemente de recibir alimentos o fórmula. 
Posteriormente, la duración de LM, fue recodificada 
en una variable cualitativa de dos categorías, igual o 
superior a 6 meses y menor de 6 meses. La duración 
de LME se recodificó también en una nueva variable, 
considerando en lugar de los 6 meses recomendados 
por la OMS, las 16 semanas (4 meses) de duración de 
baja maternal en España y en Brasil, se obtuvo así una 
variable de 2 categorías, duración de LME inferior o 
igual a 4 meses y duración de LME superior a 4 meses.
La presión arterial (PA) de los niños y niñas se tomó 
con un tensiómetro digital automático OMRON ®, 
modelo HEM-705CP, validado para investigación. 
Se utilizó un manguito infantil OMRON® de tamaño 
infantil, de 16 a 22 cm de circunferencia. Se realiza-
ron cuatro mediciones de la presión arterial, con un 
intervalo de 5 minutos entre ellas, los niños estaban, 
descansados (sin actividad física en los últimos 30 mi-
nutos) y con la vejiga vacía. La PA fue medida siempre 
en el brazo izquierdo. Se registraron la presión arterial 
sistólica (PAS) y diastólica (PAD) en mmHg. A partir 
de estas medidas, se calcularon los percentiles de PA 
en función del sexo, el grupo de edad y la talla. Para la 
talla se utilizaron como referencia las tablas de creci-
miento de Centers for Disease Control and Prevention 
(www.cdc.gov/growthcharts)24,25.
Según los criterios del Task Force for Blood Pres-
sure in Children18, la PAS / PAD se clasificó como: 
normal si su valor fue inferior al percentil 90 (P90), li-
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mítrofe si el valor encontrado fue superior al percentil 
90 e inferior al percentil 95 (P95), hipertensión en fase 
1 cuando el valor hallado fue superior al percentil 95 e 
inferior al percentil 99 (P99) e hipertensión en fase dos 
cuando el valor fue superior a P99.
Por otro lado, se valoró la calidad de la alimentación 
de los niños y niñas en el momento del estudio me-
diante índices validados en los dos países, debido a las 
diferencias socioculturales en el tipo de alimentación. 
En Vitória, ES, se utilizó el Índice da Qualidade da 
Alimentação do Escolar (Índice ALES)26 que conside-
ra como base la frecuencia del consumo de 15 alimen-
tos (fruta, zumo natural, verdura, lechuga cruda, judía, 
leche, dulces y caramelos, galleta rellena y patatas 
fritas, refresco, hamburguesa, empanadillas fritas, ma-
honesa, fideos instantáneos), y también el consumo de 
una primera comida matinal (desayuno), atribuyendo 
a cada frecuencia específica una puntuación de +1 o 
-1. Los valores de las frecuencias individuales fueron 
sumados y a partir de ellos, fueron definidas tres cate-
gorías de calidad de alimentación: <3 (baja calidad), 
entre 3-6 (calidad intermedia) y ≥6 (buena calidad)26 
Solo respondieron a estas preguntas 124 niños y niñas 
del total de la muestra brasileña.
En la muestra española se utilizó el Índice Kid-
med27, obtenido a partir de un cuestionario de 16 pre-
guntas cerradas sobre el consumo de frutas, verduras, 
lácteos, comidas rápidas y desayuno, valorándose las 
respuestas con valores de +1 o -1. Una vez sumadas to-
das las respuestas, siguiendo la clasificación del Índice 
Kidmed20, se obtuvo una variable de tres categorías, 
Alimentación de mala calidad (puntuación inferior o 
igual a 3), calidad intermedia (puntuación entre 4 y 7) 
y buena calidad (puntuación superior o igual a 8).
Con todas las variables, se creó una base de datos 
que fue analizada estadísticamente con el programa 
Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) ver-
sión 21.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Se realiza-
ron los correspondientes test paramétricos (t-student) 
para estudiar la igualdad de medias en las variables 
tanto para niños como para niñas. Previamente a la 
aplicación de estos test se comprobó la normalidad y 
la homogeneidad de varianzas para variables cuanti-
tativas mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov 
(K-S) y la prueba de Levene (F), respectivamente. 
Para las variables que no cumplieron las condiciones 
de aplicabilidad, se utilizaron los test no-paramétricos 
correspondientes. Para el análisis de la relación entre 
variables cualitativas se utilizó el test Chi-cuadrado χ2 
de Pearson y su correspondiente no paramétrico, aso-
ciación linear por linear, cuándo no se cumplieron las 
condiciones de aplicabilidad.
Resultados
La duración media de la Lactancia Materna Exclusi-
va (LME) aparece en la Tabla I.
La media de duración de LME para toda la muestra, 
fue de 18 semanas, con una desviación estándar (std) 
Tabla I 
Características de la muestra según lugar de residencia
Lugar de Residencia
Madrid (España) Vitória/ES (Brasil)
Variables Media (std) N Media (std) N p*
Tiempo de LM (meses) 5,72 (4,98) 194 11,00 (7,51) 205 <0,001
Tiempo de LME (semanas) 12,89 (9,63) 196 22,00 (13,43) 247 <0,001
Presión Arterial Sistólica (mmHg) 101,2 (15,7) 231 107,9 (12,9) 261 <0,001
Presión Arterial Diastólica (mmHg) 61,9 (11,2) 231 64,7 (11,5) 261 <0,001
Presión Arterial Promedio (mmHg) 75,0 (11,3) 231 79,1 (10,9) 261 <0,001
% N % N p**
Duración LME
< 6 meses 58,5 159 41,5 113
< 0,001
≥ 6 meses 32,7 72 67,3 148
Presión Arterial
Normotensión 50,1 184 49,9 183
<0,035Limítrofe 32,0 12 68,0 26
Hipertensión 40,0 35 60,0 52
Calidad Alimentación
Baja 3,6 8 28,2 35
<0,001Media 69,4 154 46,8 58
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de 12,73 semanas. Comparando los grupos, de observa 
una mayor duración de la LME en Vitoria que en Ma-
drid (t=29,80; gl=444; p<0,001).
La valoración del ajuste del patrón de lactancia a 
las recomendaciones de la OMS (Tabla I), indica que 
la proporción de niños y niñas brasileños que recibie-
ron LME por un período igual o superior a 6 meses 
de edad, es superior a la proporción encontrada en la 
muestra de Madrid.
Por otro lado, la presión arterial sistólica (PAS), la 
diastólica (PAD) y la presión arterial media (PAM), 
presentaron valores significativamente más altos en 
los niños y niñas de Vitória/ES, que en los de Madrid 
(Tabla I).
Para el 82,2% de la muestra total se obtuvieron va-
lores normales de presión arterial (percentil <90), el 
8,5% presentaron hipertensión limítrofe (percentil 90-
95) y el 19,6% hipertensión (percentil >90 y percentil 
>99), como se muestra en la Tabla I. La prevalencia de 
hipertensión e hipertensión limítrofe fue significativa-
mente superior en la muestra brasileña.
Los resultados de la relación entre duración de la 
lactancia y presión arterial, se recogen en la Tabla II. 
En la muestra brasileña se observa que la prevalencia 
de hipertensión limítrofe es más alta en los niños que 
fueron amamantados con LME menos de 6 meses, que 
en los amamantados durante 6 meses o más. Sin em-
bargo, también se observa mayor prevalencia de hiper-
tensión en los amamantados durante más de 6 meses 
con LME. En la muestra española, aunque existe ma-
yor prevalencia de hipertensión en los que recibieron 
LME menos de 6 meses, estos valores, no muestran 
diferencias estadísticamente significativas.
Puesto que la duración de la lactancia materna total 
y exclusiva es significativamente inferior en la mues-
tra española, se utilizó también la duración de la LME 
inferior o superior a 4 meses, en un nuevo análisis. Los 
resultados obtenidos se recogen en la Tabla III. Como 
puede observarse, la prevalencia de hipertensión es el 
doble en los niños amamantados menos de 4 meses 
que en los amamantados más de 4 meses, también se 
observan valores superiores de hipertensión limítrofe 
en los amamantados exclusivamente con leche mater-
na durante menos tiempo.
Por lo tanto, en las dos muestras se observa una aso-
ciación entre duración más corta de LME y mayor pre-
valencia de hipertensión en la infancia. No obstante, el 
hecho de que los valores de PAS, PAD y PAM, sean 
superiores en la muestra brasileña que en la española, a 
pesar de que en la primera la duración total de la lactan-
cia materna es superior, apunta a que quizás otros fac-
tores relacionados con las condiciones de vida de estos 
niños desde su nacimiento hasta la infancia, hayan po-
dido tener también una influencia en su presión arterial.
Tabla II 
Relación entre duración de la Lactancia Materna Exclusiva y Prensión Arterial en Madrid (España) y Vitoria (Brasil)
Lugar de Residencia Presión Arterial
Duración LME χ2
< 6 Meses ≥ 6 Meses
p
N % N %
Madrid (España)
Normotensión 81 74,3 74 87,1
0,089Limítrofe 7 6,4 3 3,5
Hipertensión 21 19,3 8 9,4
Vitória/ES (Brasil)
Normotensión 40 71,4 109 72,2
0,020Limítrofe 9 16,1 8 5,3
Hipertensión 7 12,5 34 22,5
Tabla III 






< 4 Meses  
N %
≥ 4 Meses  
N %
< 4 Meses  
N %
≥ 4 Meses  
N %
Normotensión 72 73,5 84 85,7 41 23,6 133 76,4
Limítrofe 6 6,1 4 4,1 8 33,3 16 66,7
Hipertensión 20 10,2 10 5,1 10 20,4 39 79,6
Test χ2 p = 0,032 p = 0,469
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Por este motivo, se controló el efecto de la alimen-
tación posterior, mediante el Índice ALES y el Índice 
KIDMED de calidad de la dieta en el momento del es-
tudio (Tabla I). Más de un 28,2 % de los niños y niñas 
de la muestra brasileña tienen una calidad baja de la ali-
mentación frente a un 3,6% en la muestra española. La 
alimentación de mala calidad en la muestra brasileña, se-
gún el índice ALES, se caracteriza por un consumo muy 
frecuente de refrescos, ‘salgados’ (empanadillas fritas en 
aceite de soja), galletas rellenas y dulces, alimentos to-
dos ellos muy procesados y ricos en sodio (Fig. 1).
Los resultados de la asociación entre calidad de la 
dieta y presión arterial aparecen en la Tabla IV. En la 
muestra española, no se observa asociación entre cali-
dad de la alimentación y presión arterial. En la mues-
tra brasileña, los mayores porcentajes de hipertensión 
se observan en los niños y niñas con alimentación de 
mala calidad, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas.
Discusión
La relación entre alimentación temprana y presión 
arterial en etapas posteriores de la vida todavía se 
muestra incierta y a veces contradictoria. En la revi-
sión sistemática llevada a cabo por Owen et al.17 se 
concluye que en estudios con muestras grandes no se 
observa una asociación clara entre tipo de lactancia y 
presión arterial, mientras que en estudios con muestras 
más pequeñas sí se observa esta asociación. En esta 
revisión, los estudios considerados son muy dispares 
en la edad de los individuos estudiados, que varía des-
de algunos días a más de 70 años, y en su fecha de 
nacimiento, entre 1986 y 1920, por lo que el tipo de 
leche de fórmula, la alimentación y las circunstancias 
en las que vivieron los sujetos de estudio, tanto al naci-
miento como en etapas posteriores, junto con todos los 
factores relacionados con estilos de vida que pudieran 
influir sobre su presión arterial, fueron muy diversos 
Fig. 1.—Relación de la Calidad de la dieta, en la muestra brasileña y según el índice ALES, con el consumo de refrescos, ‘salgados’ 
(empanadillas fritas en aceite de soja), galletas rellenas y dulces.
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y no permiten extraer conclusiones claras. Martin et 
al.18 en una publicación más reciente, procedente de 
un metanálisis realizado en estudios que en conjunto 
trabajaron con 17.503 sujetos, niños y adolescentes, 
sí observaron valores menores de PAS y PAD en los 
sujetos alimentados con leche materna. El efecto pro-
tector de la LM puede ser más claro cuándo ya se ha 
completado el proceso de crecimiento y desarrollo y el 
sistema cardiovascular está totalmente formado, algu-
nos estudios de diseño longitudinal muestran un efecto 
protector de la LM sobre la PA en la adolescencia (13-
16 años), pero no en la infancia (5-8 años)20,21.
En nuestra opinión, los resultados publicados sobre 
este tema son a veces contradictorios, sin duda debi-
do a la dificultad de controlar todos los factores que, 
además de la lactancia, pueden afectar a la salud car-
diovascular de los individuos. Estos factores varían de 
unas poblaciones a otras, puesto que las condiciones de 
vida, que en gran medida van a determinar, entre otros, 
la forma de alimentarse de los individuos, pueden ser 
muy diferentes dependiendo de las condiciones so-
cioeconómicas, demográficas e incluso culturales28-32. 
De ahí la importancia de los estudios comparativos en-
tre grupos poblacionales que permiten profundizar en 
la naturaleza de estas asociaciones.
En nuestro estudio, se da una paradoja con respec-
to a la asociación entre presión arterial y duración de 
la lactancia materna total y exclusiva, los niños y ni-
ñas de la muestra brasileña, fueron alimentados con 
leche materna durante más tiempo que los españoles, 
sin embargo sus valores de presión arterial sistólica, 
diastólica y media son superiores y también presentan 
prevalencias de hipertensión e hipertensión limítrofe 
superiores a las observadas en la muestra española. En 
la muestra española, en cambio, a pesar de recibir du-
rante menos tiempo leche materna, los valores medios 
de presión arterial son más bajos y la prevalencia de 
hipertensión es menor.
La aparente contradicción de estos resultados con 
la hipótesis del efecto preventivo de la lactancia ma-
terna sobre la patología cardiovascular en etapas pos-
teriores del ciclo vital, al comparar las dos muestras, 
recordemos que los niños y niñas brasileños presen-
Tabla IV 
Calidad de la Alimentación y su relación con Presión Arterial en Madrid (España) y Vitoria (Brasil)
País Presión arterial
Baja Media Buena χ2 (*)
pn % n % n %
Madrid, (España)
Normotensión 6 3,4 124 70,5 45 26,1
0,585Hipertensión Limítrofe  0 0 9 81,8 2 18,2
Hipertensión 2 5,7 21 60,0 12 34,3
Vitória/ES, (Brasil)
Normotensión 21 24,4 41 47,7 24 27,9
0,043Hipertensión Limítrofe  3 27,3 5 45,5 3 27,3
Hipertensión 11 40,7 12 44,4 4 14,8
(*) Asociación linear por linear.
tan valores de presión arterial y de hipertensión supe-
riores a la de los españoles a pesar de que reciben LM 
durante más tiempo, se resuelve al controlar el efecto 
de la alimentación en la infancia. Es decir, el posi-
ble efecto protector que pueda proporcionar la LM, 
queda reducido si la alimentación posterior de estos 
niños y niñas, cuándo se incorporan a la alimentación 
adulta, no es la adecuada o no reúne unos requisitos 
mínimos de calidad. En la muestra brasileña, esto es 
así, la calidad de la alimentación, medida con el ín-
dice ALES, es muy baja, debido fundamentalmente a 
un alto consumo de alimentos procesados, muy altos 
en contenido en sodio.
Como limitaciones del estudio y sugerencias de 
futuro consideramos que sería muy interesante el se-
guimiento de la muestra al menos hasta el fin de su 
proceso de crecimiento y desarrollo. Otra limitación 
a tener en cuenta es la falta de información sobre el 
tiempo total de lactancia que, en algunos casos, puede 
prolongarse durante largos períodos de tiempo aunque 
los niños y niñas estén recibiendo otros alimentos.
No obstante, consideramos que estos resultados 
apoyan la importancia de la perspectiva de ciclo vital 
en el origen temprano de la enfermedad. El efecto pro-
tector de la leche materna en la aparición de hiperten-
sión puede verse contrarrestado por otros factores que 
pueden variar de unos individuos a otros a lo largo de 
sus vidas y de unas poblaciones a otras debido a facto-
res socioculturales diferentes con impacto sobre el tipo 
de alimentación, los patrones de actividad física de los 
niños y de los padres, además de factores genéticos y 
epigenéticos.
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1
INTRODUCTION
The stiffness of the arterial wall is a risk factor for 
cardiovascular disease in adulthood (1). The stiffness is 
related to the amount and organization of collagen and 
elastin fibers; wall with less elastin and/or disordered 
elastin is stiffer. Elastin is a protein and the proper 
development of the arterial wall requires an adequate 
nutritional supply of proteins in the form of structural 
components. Synthesis of arterial fibers begins in early 
in fetal life and the rate of elastin synthesis reaches its 
maximum toward the end of pregnancy (late in the third 
trimester). Subsequently, the rate of elastin synthesis 
decreases through infancy, childhood and adolescence 
(2,3). If environmental conditions during this interval are 
adverse (e.g., malnutrition, illness, etc.), the synthesis 
and organization of elastin and collagen in the arterial 
vessels may be affected which may lead to permanent 
changes in their mechanical properties (2–4). 
Nevertheless, other factors may contribute 
to an increase in vascular stiffness through the 
formation of fatty streaks and plaque after the 
formation of the arterial wall is completed; these 
include high fat intake, high sodium intake and 
high sugar intake (5–10). Epidemiological evidence 
suggests that fatty streaks of childhood may be 
Abstract
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converted into fibrous plaques and complicated lesions 
during the third and fourth decades of life (11)(McGill 
et al., 2000). 
It has been hypothesized that exposure to 
an adverse environment during gestation and early 
childhood may trigger metabolic and/or structural 
adaptations that may favor the survival of the fetus or 
young child, but may also increase the risk of chronic 
diseases in adulthood (12,13)(Barker, 2007; Gluckman, 
Hanson, & Beedle, 2007). By inference, the health and 
nutrition of the mother during pregnancy and feeding 
conditions and habits during the infancy and early 
childhood may be potentially important determinants 
of arterial wall stiffness (14)(Leeson, Kattenhorn, 
Deanfield, & Lucas, 2001). 
Conditions in which children grow and develop, 
specifically nutitional and general living conditions, are 
highly variable among populations and are influenced to 
a large extent by socioeconomic factors (15) (Robinson 
& Fall, 2012). In this context, the aim of this study was 
to analyze the relationships between weight at birth 
(fetal health) and early postnatal feeding practices and 
body size, blood pressure and carotid-femoral Pulse 
Wave Velocity in 9-10 year old children from three 
multicultural samples.
METHODS
The sample included 520 schoolchildren 9-10.99 
years of age enrolled in elementary schools in Madrid 
(Spain, n= 176), Vitória (Brazil, n=231) and Luanda 
(Angola, n=113). The sample was evenly distributed 
between boys, 257 (49.4%) and girls, 263 (50.6%). 
Families of the children were contacted and invited to 
participate. The research was approved by the Ethics 
Committee of Universidad Autónoma de Madrid 
(Madrid/Spain), the Research Ethics Committee of the 
Health Sciences Center of Federal University of Espírito 
Santo (Vitória/Brazil), and the Independent Committee 
of Ethics and Research of the Faculty of Medicine of 
Agostinho Neto University of Luanda (Luanda/Angola). 
The families were informed of the details of the study 
and freely provided signed informed consent for the 
children to participate in the study. Nevertheless, 
participation of the children was voluntary.
Data collection was conducted from 2010 to 
2013 in three study centers in the respective countries. 
Data on status at birth (birth weight, gestational age) 
were extracted from each child’s health card. Duration 
of exclusive and total breastfeeding, eating habits and 
the child’s current health status were obtained through 
interviews with mothers or guardians. 
Examinations of the children were done by 
trained researchers in the morning in quiet rooms 
with a controlled temperature (22-24oC). Weight (kg) 
and height (cm) were measured using the procedures 
of the World Health Organization (16) (World Health 
Organization (WHO, 2011) . The body mass index (kg/
m2, BMI) was calculated and classified as low (BMI <-2 
SD), normal (-2 SD to 1 SD), overweight (> 1 SD to 2 
SD) or obese (> 2 SD) (17)(World Health Organization, 
2008),
Blood Pressures (BP) was measured by the 
oscillometric method with an automatic device 
(OMROM® HEM-705CP). The child sat in a confortable 
adjustable chair so that the feet were flat on the floor 
height. Measurements were made on the left arm; the 
arm was comfortably place on a mobile support so that 
the brachial artery remained at the heart level. A cuff 
of appropriate size to fit the child’s arm was used. Arm 
circumference was measured at the midpoint between 
the acromion and olecranon processes for the purepose 
of selecting an appropriate cuff. The OMRON® child 
cuff arm was use for arm circumferences 16 to 22 cm 
and a small adult cuff was used for circumferences 23 
to 33 cm. Three blood pressure measurements were 
taken with a 2 minute interval between measurements. 
Systolic blood pressure (SBP), diastolic (DBP) and heart 
rate (HR) were recorded as the arithmetic mean of the 
two last measures. 
Stiffness of the large arteries was evaluated by 
measuring carotid-to-femoral pulse wave velocity (cf-
PWV)  with the child in a supine position and after a 
5 minute period of rest also in a supine position. The 
distance between the manubrium of the sternum and 
the femoral pulse was measured with a tape. The cf-
PWV was measured by the simultaneous capture of the 
pulse wave in the carotid and right femoral arteries. 
A dedicated software (Complior, Artech Medicale, 
France) verified the adequacy of pulse waves; if the 
waves were adequate, the cf-PWV was calculated as 
the ratio of the manubrium-femoral distance and the 
time delay between the two pulses. The cf-PWV of each 
child was estimated automatically as the average in 12 
heartbeats in regulating heart rate. 
The Kolmogorov-Smirnov test was used to test 
continuous variables normality. Analysis of variance 
(ANOVA) was used to compare groups, followed by 
Tukey tests. The Kruskal-Wallis test was used for non-
normally distributed variables. The chi-square (χ2) or 
Fisher Exact Test was used to compare proportions. 
Multiple linear regressions were used to identify the 
partial and total contribution of factors influencing 
variance in SBP, DBP and cf-PWV. 
The data mining method, ‘decision trees’ 
(Classification and Regression Trees, CRTBreiman, 
Friedman, Stone, & Olshen R.A., 1984)(18) was used to 
identify potential sources of the observed differences 
in cf-PWV) among the three samples. Decision Trees 
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the dependent variable based on the values of several 
independent variables. There are different types of 
decision trees: Classification Trees, where the target 
variable is categorical and the tree is used to identify 
the “class” within which a target variable would likely 
fall into; and Regression Trees, where the target variable 
is continuous and the tree is used to predict its value.
This procedure permits the identification of 
homogenous groups with respect to the dependent 
variable, and facilitates predictions according to the 
independent variables introduced in the analysis. The 
rules are based on different methods and criteria. In the 
present analysis, the Gini criterion, also known as Gini 
diversity index, was used. The Gini impurity measure at 
node t is defined as i(t) = 1 – S, where S (the impurity 
function) = ∑p 2 (j|t), for j =1,2,...,k (Breiman et al., 1984; 
Steinberg & Colla, 1995). The impurity function attains 
a maximum if each class (or node) in the population 
occurs with equal probability, i.e., p(1|t) = p(2|t) = ... = 
p(j|t). On the other hand, the impurity function attains 
its minimum (= 0) if all cases at a given node belong to a 
single class. In other words, if node t is a pure node with 
a zero misclassification rate, then i(t) = 0.
For the present analysis, a regression tree (CRT) 
was done where the cfPWW, a continuous quantitative 
variable, was the dependent variable. The independent 
variables chosen was birth weight of the child adjusted 
for gestational stage. Birth weight was used as an 
indicator of nutritional status at the end of the fetal 
stage (OMS). The duration of breastfeeding was used 
as an indicator of the quality of feeding during the first 
months of life. 
The first node includes all values observed in 
the sample for the dependent variable. As the analysis 
hierarchically introduces the independent variables 
into the model, the first group or node can be divided 
into new groups with significantly different mean 
values of the dependent variable. Subsequently, these 
groups can be again divided into new groups until the 
model reaches a terminal node which is considered 
completely homogeneous or ‘pure’, and thus does not 
require any further divisions. 
All analyses were performed with SPSS for 
Windows, 22.0. The significance level for all tests was 
0.05. 
RESULTS
Distributions of children in the three samples 
by sex, status at birth and current weight status are 
summarized in Table 1. The samples do not differ by 












n % n % n %
Sex
Male 115 49.8 94 53.4 48 42.5
0.191
257 49.4
Female 116 50.2 82 46.6 65 57.5 263 50.9
Skin color
White 58 25.1 176 100.0 -- --
≤0.001
234 45.0
Mix 145 62.8 -- -- -- -- 145 27.9
Black 28 12.1 -- -- 113 100.0 141 27.1
Birthweight
Normal 200 86.6 135 91.8 103 91.2
0.207
438 89.2
Low (<2500g) 31 13.4 12 8.2 10 8.8 53 10.8
Prematurity
Yes 24 10.5 12 8.3 10 9.7
0.780
46 9.6
No 205 89.5 133 91.7 93 90.3 431 90.4
BMI




Normal 123 53.2 107 60.8 91 80.5 321 61.7
Overweight 50 21.6 47 26.7 10 8.8 107 20.6
Obesity 54 23.4 21 11.9 9 8.0 84 16.2
Table 1. Distribution of sociodemographic, anthropometric and health indicators at birth variables, by place of birth.
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with normal BMI was greater in Luanda children, while 
children in Madrid and Vitória had a higher prevalence, 
respectively, of overweight and obesity.
Descriptive statistics for gestational age and 
birth weight, duration of breastfeeding, body size 
and hemodynamic variables in the three samples of 
children, and results of the statistical comparisons 
among groups are indicated in Table 2. All variables, 
except birth weight and blood pressures differ 
significantly among the three groups. Children of 
Luanda were born at a significantly earlier gestational 
age, are currently significantly shorter and lighter with 
a lower BMI, and have a higher cf-PWV than children 
of Vitória and Madrid. The duration of the exclusive 
breastfeeding was longest among Luanda children and 
shortest among Madrid children.
Results of the sample specific regressions 
highlighting predictors of cf-PWV (adjusted for SBP), 
SBP and DBP are summarized in Table 3. Independent 
variables were sex (0: boy; 1: girl), birth weight as an 
indicator of fetal growth, duration (weeks) of exclusive 
breastfeeding as an indicator of nutrition in the first 
months of life, and BMI as an indicator of current 
nutritional status. 
The BMI is the only variable retained in the 
model for cf-PWV (adjusted to SBP) in the samples from 
Madrid and Vitoria. A higher BMI is associated with 
higher values of cf-PWV; the explained variances are 
relatively low, 13% and 20% in the Madrid and Vitoria 
samples, respectively. Among Luanda children, both 
the BMI and birth weight are significant predictors of cf-
PWV and explain 29% of the variance. Of interest, the 
Beta coefficient for the BMI is positive while that for 
birth weight is negative.  The latter suggests an inverse 
relationship between birth weight and stiffness of the 
arterial wall in childhood. 
Results of the regression analyses for SBP are 
identical to those for cf-PWV. The BMI is the only 
significant predictor of SBP in Madrid and Vitoria 
children and explains, respectively, 14% and 20% of 
the variance in SBP in late childhood. Among Luanda 
children, both the BMI (positive) and birth weight 
(negative) account for 27% of the variance in cf-PWV at 
9-10 years of age.  
In contrast to SBP, the BMI is the only significant 
predictor of DBP in all three samples. A higher BMI 
is associated with a higher DBP, and the explained 
variances are 12%, 15% and 25% in Madrid, Vitoria and 
Luanda children, respectively.
Results of the data mining ‘decision trees’ analysis 
of cf-PWV (arterial wall stiffness) in the three samples 
are illustrated in Figure 1. Arterial wall stiffness (cf-PWV) 
was the dependent variable and independent variables 
were birthweight; duration of exclusive breastfeeding 
and current BMI (z-scores). The mean and standard 
deviation of cf-PWV for the total of the sample appears 
in Node 0, which is a ‘non-homogeneous’ Node that is 
divided in two Nodes by country of residence and birth 
weight of the children. In Node 1, Madrid and Vitoria 





Mean±std Mean±std Mean±std Mean±std
Gestational age (weeks)b 39.2±1.9 39.1±2.3 38.4±2.5* 0.015 39.0±2.2
Birth weight (g) b 3.204±704 3.162±401 3.147±560 0.670 3179±616
Exclusive Breastfeeding (weeks) b 16.4±9.6 13.5±9.6* 19.0±8.3 ≤0.001 16.1±10.1
Total Breastfeeding (weeks) b 60.4±57.1 23.7±19* 60.6±29.1 ≤0.001 49.0±46.2
Weight (Kg)a 37.9±10.50 36.7±8.3 31.9±7.4* ≤0.001 36.2±9.4
Stature (cm)a 140.9±7.1 140.6±7.7 137.5±6.6* ≤0.001 140.1±7.3
BMI (Kg/m²)b 18.9±3.9 18.39±2.9 16.8±3.0* ≤0.001 18.3±3.5
SBP (mm/Hg)a 105.5±9.0 102.06±15.5 103.5±8.1 0.107 103.5±12.3
DBP (mm/Hg) b 63.5±7.3 62.41±11.4 62.9±6.5 0.428 63.0±8.8
cfPWV (m/s2) b 5.3±0.5* 4.9±0.9* 5.7±0.6* ≤0.001 5.3±0.3
Table 2. Analysis of the differences between the three samples in breastfeeding patterns, hemodynamic variables 
and anthropometric variables.
Data are means ± SD. Body Mass Index (BMI); Systolic Blood Pressure (SBP); Diastolic Blood Pressure (DBP); carotid-
femoral Pulse Wave Velocity (cfPWV).
(a) test Anova; (b) Kruskal-Wallis
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children comprise Node 2. Arterial wall stiffness (cf-
PWV) is, on average, lower in Node 1 than in Node 2. 
Node 1 is also partitioned into separate Nodes 3 and 
4, which differentiate Madrid and Vitoria. Children in 
Madrid have a lower cf-PWV, on average, than children 
in Vitoria.
Node 2 (Luanda) is also divided in two additional 
Nodes 5 and 6 by birth weight adjusted for gestational 
age in weeks. Node 5, comprised Luanda children with 
a lower birth weight, indicates a higher mean cf-PWW 
than Node 6, comprised of children with a higher birth 
weight. Nodes 5 and 6 are homogeneous and are not 
subsequently divided.
Node 3 (Madrid children) is not homogeneous 
Regression Pulse Wave Velocity (Adjusted to Systolic Blood Pressure)
Madrid Vitoria Luanda
Model B Beta p B Beta p B Beta p










0.000 0.016 0.848 0.000 0.034 0.581 0.000 0.016 0.852
Sex 0.003 0.013 0.878 -0.013 -0.067 0.278 -0.014 -0.061 0.488
BMI 0.014 0.368 0.000 0.012 0.433 0.000 0.018 0.509 0.000
Model 
Summary
Dependent Variable: Pulse Wave Velocity (Adjusted to Systolic Blood Pressure)
Madrid (Spain): R2 = 0.133; Vitoria (Brazil): R2 = 0.199; Luanda (Angola): R2 = 0.294
Regression Systolic Blood Pressure
Madrid Vitoria Luanda
Model B Beta p B Beta p B Beta p
(Constant) 660.762 0.000 920.673 0.000 970.353 0.000




0.042 0.024 0.776 0.030 0.035 0.556 0.021 0.022 0.803
Sex 0.603 0.018 0.821 -10.372 -0.076 0.209 -10.024 -0.061 0.485
BMI 20.471 0.408 0.000 10.039 0.448 0.000 10.324 0.509 0.000
Model 
Summary
Dependent Variable: Systolic Blood Pressure
Madrid (Spain): R2 = 0.138; Vitoria (Brazil): R2 = 0.204; Luanda (Angola): R2 = 0.265
Regression Diastolic Blood Pressure
Madrid Vitoria Luanda
Model B Beta p B Beta P B Beta p
(Constant) 26.182 0.018 43.021 0.000 40.363 0.000




-0.026 -0.022 0.796 -0.009 -0.013 0.840 0.008 0.011 0.902
Sex -0.085 -0.004 0.964 0.536 0.036 0.560 0.951 0.072 0.415
BMI 1.554 0.369 0.000 0.755 0.400 0.000 1.078 0.525 0.000
Model 
Summary
Dependent Variable: Diastolic Blood Pressure
Madrid (Spain): R2 =0.121; Vitoria (Brazil): R2 = 0.148; Luanda (Angola): R2 = 0.252
Table 3. Predictions of cfPWV, SBP and DBP by birthweight, exclusive breastfeeding duration, current BMI and 
current SBP and DBP in each sample.
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Figure 1. Association between place of origin, birth weight, breastfeeding patterns and BMI during childhood, and 
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with respect to the total duration of breastfeeding; it is 
divided in two Nodes 7 (total duration of breastfeeding 
<27 weeks) and 8 (>27 weeks of breastfeeding). Arterial 
stiffness is, on average, higher among children who 
experienced a shorter period of breastfeeding. Node 
7 is also partitioned by the BMI into Nodes11 (normal 
weight) and 12 (overweight or obese).
The sample of children from Vitoria (Node 4) 
is also partitioned by weight status reflected in the 
BMI. Nodes 9 and 10 discriminate normal weight and 
overweight/obese children, respectively. 
DISCUSSION
In the present study, we found significant 
differences in cf-PWV between the three samples, but 
not in SBP and DBP. The explanatory factors of observed 
variability in SBP, DBP and cf-PWV are different in each 
sample. Among Madrid and Vitória children only BMI 
is associated with SBP, DBP and cf-PWV. In Angola 
children, higher BMI values are associated to higher 
cf-PWV and there was also a significant negative 
association between birth weight and cf-PWV. Mean 
gestational age of the Luanda children was also 
significantly lower than gestational ages of Vitória 
(Brazilian) and Madrid (Spanish) children. Although 
not significant diferences were observed  among the 
three samples for birth weight Luanda children were 
slightly small at birth. It may be possible, that these two 
features, lower birth weight and smaller gestational 
age, were indicative of marginal fetal conditions among 
children in Luanda compared to children born in Vitória 
and Madrid, and that these marginal conditions could 
have adversely affected development of the arterial 
wall. Some evidence indicated that children with lower 
birth weight have a greater wall thickness in childhood 
(19)(Linhares et al., 2015), or increased arterial stiffness 
measured by ultrasonography (20) (Martin et al., 2000) 
or cf-PWV (21) (Salvi et al., 2012).
These results agree with those obtained by 
Cruickshank et al. (22)(2005) in the Bogalusa Study on 
cardiovascular health on the origin of differences in 
blood pressure among adults, depending on the present 
and past socioeconomic status. Also a systematic 
review of the influence of childhood socioeconomic 
circumstances on Cardiovascular Risk in adulthood (23)
(Galobardes et al., 2006), from 40 reviewed studies, 31 
(24 prospective and 7 case–control) found an important 
association between adverse childhood socioeconomic 
circumstances and greater risk of CVD in adults and in 
younger cohorts.
At the time of data collection, conditions in 
the home countries of the children were markedly 
different. This is illustrated in the Human Development 
Index (HDI), the HDIs for 2011 in these three countries 
were quite different: 0.878 in Spain, 0.718 in Brazil and 
0.486 in Angola. Moreover, the contrast of the HDI in 
the respective countries in 2002, close to the birth year 
of the children, was somewhat more marked: 0.913 in 
Spain, 0.757 in Brazil, and 0.402 in Angola. The year 2002 
also marked the end of the civil war in Angola. Hence, 
it is reasonable to assume that conditions in Angola 
were likely physically, psychologically and emotionally 
demanding for the mothers of the Angolan children 
who were pregnant during the civil war. Corresponding 
conditions did not occur in Spain or Brazil. Assuming the 
HDI reflects variation in socioeconomic conditions in 
each of the countries represented in the present study, 
the results were generally consistent with other studies 
highlighting the impact of socio-economic conditions 
during childhood on subsequent health status (23,24). 
In addition, the lack of association between lower birth 
weight and cf-PWV at 9-10 year old children in Madrid 
and Vitoria was generally consistent with observations 
in studies of child populations of developed countries 
(25)(Haas and Liepold, 2015).
These results also allow us to highlight the 
important impact of adverse conditions in critical periods 
of the life cycle for the health, the timing model about 
the influence or Socioeconomic Status (SES)-related 
factors on health (26)(Cohen et al., 2010). According to 
the timing model, SES-related factors have the greatest 
influence on health later in life if experienced during 
specific accelerated developmental periods as occurs 
during the last trimester of pregnancy and from birth 
to three years. In these sensitive periods, individuals 
are most vulnerable to SES exposures (27)(Cameron & 
Demerath, 2002).
On the other hand, some studies have noted an 
inverse association between duration of breastfeeding 
and arterial stiffness (28,29)(Evelein et al., 2011; 
Schack-Nielsen et al., 2007). Although the sample 
of Luanda children experiences a longer duration of 
exclusive breastfeeding, it apparently did not influence 
arterial stiffness at 9-10 years of age. This likely 
reflected the offsetting effects of generally adverse 
pre-natal conditions that included a lack of nutrients 
and structural components, which would have had a 
negative impact on the formation of the arterial wall 
and thus negated the protective effect of breast milk on 
arterial stiffness. It should be noted, that an inverse and 
significant association of exclusive breastfeeding with 
SBP was observed in the Madrid sample. The Spanish 
children were the least breastfed, but their fetal 
conditions were better than those of Angola children, 
considering gestation length and economic conditions 
in Spain ~2002. It was perhaps likely that the Spanish 
children started with a most appropriate arterial wall 
structure, however, the fact of having received short 
breastfeeding and the early use of artificial milk could 
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contribute to an acceleration in its postnatal growth, 
which is a risk factor of having higher values of blood 
pressure in later stages of life (30–33).
The Vitoria sample showed an intermediate 
profile between Luanda and Madrid children. They 
likely had better fetal conditions than Luanda children, 
but their socio-economic living conditions and the 
quality of their food patterns at the time of study were 
worse than those of Spanish children (34).  
This study has a cross-sectional design with 
respect to the current conditions of arterial wall 
stiffness and associated factors, this may be considered 
a limitation of the study. However, the information 
gathered from the health charts of these children at 
birth and in their first months of life, allows establishing 
a temporality relationship between the conditions 
of the past (birth weight, prematurity, duration of 
breastfeeding) and current cardiovascular risk, which 
provides evidence on the importance of life cycle 
perspective in the study of the determinants of arterial 
wall stiffness and other cardiovascular health indicators. 
The same methodology was used for the three samples, 
both in data collection as in the devices used. 
To our knowledge, this is one of the first 
studies of a multicultural sample from three different 
countries in prepubertal children (9 to 10 years). The 
fact that the sample is composed of individuals from 
three countries from three different continents, with 
different socioeconomic levels and with cultural and 
historical differences, has allowed to deep in the 
nature of the contradictions of the results obtained 
in other studies with populations homogeneous in 
terms of socioeconomic conditions. The mechanism by 
which the environment can alter the long-term risk of 
disease may involve epigenetic processes (35)(Jiménez-
Chillarón et al., 2012).
CONCLUSIONS
Children from Angola had the highest mean cf-
PWV value, especially among children of lower birth 
weight. In the other hand BMI is related with cf-PWV, 
SBP and DBP in the three samples. These data suggest 
that Brazilian and Spanish children presented lower cf-
PWV because of better fetal conditions. 
The structure of the arterial wall in childhood 
depends on the one hand of early factors acting in 
the first weeks and months of life and influenced the 
structure and placement of the elastic fibers in the wall, 
and other factors that act later, more related to food 
and lifestyles and have an important impact on the 
thickness of the wall and the deposit of atheromatous 
plaque even if it is small. 
The effect of the factors affecting the intima wall 
structure is irreversible, although conditions of nutrition 
and lifestyles improve, the structure no longer changes. 
Factors which act after the formation of the artery, are 
modifiable and associated risk can be prevented.
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Abstract: Objectives: analyze the relationship between indicators of early life stages and
cardiovascular risk factors in childhood, in three populations with different bio-cultural
characteristics.
Materials and Methods:  The sample was made of 520 schoolchildren 9 and 10 years
old, from Madrid (Spain), Vitoria (Brazil) and Luanda (Angola). Anthropometric
measurements (weight, height), blood pressure and carotid-femoral Pulse Wave
Velocity (cf-PWV) were taken. Mothers or guardians of children were interviewed. Data
on health cards (birth weight, gestational age) were recorded as well as information on
the type of feeding after birth (duration of Exclusive Breastfeeding, weaning age).
Results: A significant positive association of Body Mass Index (BMI) with Systolic
(SBP), Diastolic Blood Pressure (DBP) and cf-PWV was found in the pooled sample.
However, the results obtained for each sample separatly were different. In Madrid and
Vitoria, BMI was the only variable with a direct and significant effect on SBP and DBP
and cf-PWV. In Angola, besides the BMI, a negative and significant effect of birth
weight on SBP and DBP and cf-PWV was also observed, children born with lower birth
weight have in childhood highest values of SBP and DBP and cf-PWV.
Conclusions: The structure of the arterial wall in childhood depends on early factors
acting in the first weeks and months of life and of other factors that act later in life more
related to food and lifestyles and have an important impact on the thickness of the wall
and the deposit of atheromatous plaque even if it is small.
These results support the importance of life-cycle perspective in the early origin of the
disease and also show the need to monitor the effect of the conditions in which
intrauterine and postnatal growth and development occurs, which may vary in different
populations and provide seemingly contradictory results.
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DATOS SOCIODEMOGRÁFICOS Y ESTILOS DE VIDA  
 MADRE PADRE 
Fecha nacimiento   
Lugar de nacimiento   
Profesión    
Nivel de estudios  
 
1.Analfabeta,  
2.Primarios incompletos,  
3. Primarios 
4. Secundarios,  4.Medios 
5 .Superiores 
1.Analfabeto,  
2.Primarios incompletos,   
3. Primarios 
4. Secundarios,  4.Medios 
5 .Superiores 
Estado civil  1. Soltera    
2. Casada/Pareja estable      
3. Divorciada 
4. Viuda 
1. Soltero      
2. Casado/Pareja estable      





Consumo de tabaco 1. Fuma  
2. Nunca fumó 
3. Exfumadora  
Nº cigarrillos actuales: 
Edad de inicio:  
Tiempo exfumadora (meses): 
1. Fuma 
2. Nunca fumó 
3. Exfumador           
Nº cigarrillos actuales: 
Edad de inicio:  
Tiempo exfumador (meses): 
Consumo de tabaco durante el 
embarazo 
1. Exfumadora antes del 
embarazo.   
      - nº cigarrillos/día:     
2. Exfumadora por embarazo 
- nº cigarrillos/día:     
3. Fumó durante el embarazo 
- nº cigarrillos/día antes: 
- nº cigarrillos/día durante:         
Consumo de tabaco durante el 
embarazo 
1. Exfumadora antes del 
embarazo.   
      - nº cigarrillos/día:     
2. Exfumadora por embarazo 
- nº cigarrillos/día:     
3. Fumó durante el embarazo 
- nº cigarrillos/día antes: 
- nº cigarrillos/día durante:         
 
Total de descendientes   
 
Niños:     Niñas:     Total:         
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CARACTERISTICAS DEL EMBARAZO  
 
Edad de maternidad  (respecto al hijo estudiado) (años): 
Peso al inicio del embarazo (kg):  
Peso ganado durante el embarazo. 1er trimestre: … 2º trimestre:….3er trimestre:….                             
                                                        Total:….     
¿Recibió indicación médica sobre el peso máximo que debía engordar? 1. no    2. si 
¿Y sobre el mínimo?  1. no    2. si 
             En caso afirmativo: 
             ¿Cuántos kilos le dijo su médico que debía engordar como máximo? 
              ¿Cuántos kilos le dijo su médico que debía engordar como mínimo? 
Hizo alguna dieta durante el embarazo: 1. no 2. si.  
Si siguió dieta, ¿Qué tipo de dieta?:  
1. para no engordar    2. para adelgazar             3. para la diabetes    
4. para el colesterol    5. para la hipertensión    6. otras (especificar):   
Tomo minerales o vitaminas prescritos por su médico: 1.no  2.si 
¿Cuáles?:   Hierro: no/si   Ac fólico: no/si    Calcio: no/si    Otros (especificar): 
 
 
PATRONES DE LACTANCIA 
 
¿Tenía  intención de amantar a su bebé?  1. no   2. si.     
¿Tenía previsto un tiempo determinado de lactancia? 1. no  2. si     
¿Cuánto tiempo? (semanas): 
¿Por qué? 1. Coincidía con la baja maternal,   2. Pensaba que era suficiente,     
3. Otros (especificar):  
 
¿Dió a su hijo o hija el pecho? 1. no  2. si    
Tipo de lactancia 1. Materna exclusiva 2. Lactancia mixta 3. Artificial exclusiva 
 
1. Lactancia artificial exclusiva          
 
Duración de lactancia artificial exclusiva(semanas o meses*): 
* Poner la unidad 
    
    2. Lactancia materna exclusiva           
 
Duración de lactancia materna exclusiva (semanas o meses*): 
Nº  tomas/día:… Espaciamiento: a demanda:  1. si 2.no    
                                                     a determinadas horas: 1. si 2.no  Cada cuántas horas...     
Edad de destete (cese total de lactancia materna) (semanas o meses*):   






   3. Lactancia mixta   
 
Edad de introducción de leche artificial (semanas o meses*):…… ¡OJO!  
Duración de la lactancia artificial (semanas o meses*):…. ¡OJO!  
¡OJO!. Comprobar duración de Lactancia Materna Exclusiva 
¿Mantuvo la lactancia materna y artificial simultáneamente?  1. no  2.si    
En caso afirmativo, ¿cuánto tiempo? (semanas o meses*): 
Edad de destete (cese total de lactancia materna) semanas o meses*):   
 * Poner la unidad     
 
Primer alimento que se introduce  (incluido el agua)  
Edad de introducción del primer alimento (incluido el agua) (semanas o meses*): 
Edad de introducción de comidas sólidas (semanas o meses*): 
* Poner la unidad 
 
¿Considera que la lactancia materna es mejor que la lactancia artificial? 1. no   2. si.     
En caso afirmativo, ¿podría decir 3 o 4 razones? 
1.                                                            2. 
3.                                                            4. 
 
INFORMACIÓN DE LA MADRE/PADRE 
Indicadores antropométricos y fisiológicos  
MADRE                                                                            
 Peso actual (kg):                                                            
 Talla actual (cm):                                                          
 Índice de masa corporal:                                                
Pliegues de grasa subcutánea:  
 Pliegue tricipital:  
 Pliegue bicipital:  
 Pliegue subescapular:  
 Pliegue supraíliaco:  
 Perímetro de cintura: 
 Perímetro de cadera: 
 Edad de menarquia: 
 
PADRE   
 Peso actual (kg):                                                            
 Talla actual (cm):                                                          
 Índice de masa corporal:                                       
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INFORMACIÓN SOBRE EL NIÑO O LA NIÑA 
Fecha nacimiento y edad actual  
Sexo 1. varón   2. mujer 
Lugar nacimiento 1. casa     2. maternidad     3. otros 
Monitorización 1. no        2. si 
Duración del parto (horas)  
desde rotura de aguas 
 
Paridad  
Nº de nacidos en el parto  1     2      3      4 
Presentación (nalgas, cara, etc.)  
Tipo de parto  
              
 
Epidural: 1. no  2. si 
Goteo:     1. no  2. si 
Cesárea:  1. no  2. si  
Episiotomía: 1. no  2. si             Otros: 
Sin intervención: 1. no  2. si 
Asistió el padre 1. no             2. si 
Edad de gestación (semanas) 
a) desde última menstruación  
b) por ecografía 
 
Estatura al nacer (cm)  
Puntuación global Apgar (1m/5m)  
Peso al nacer (kg)  
Perímetro craneal al nacer (cm)  
Peso la primera semana (kg)  
Talla primera semana (cm)  
Perímetro craneal primera semana (cm)  
Peso el primer mes (kg)  
Talla el primer mes (cm)  
Perímetro craneal primer mes (cm)   
Peso el primer año (kg)  
Talla el primer año (cm)  
Peso el segundo año (kg)  
Talla el segundo año (cm)  
Peso el tercer año (kg)  
Talla el tercer año (cm)  
Peso el año pasado(kg)  
Talla el año pasado (cm)  
Peso actual (kg)  
Talla actual  (cm)  
Talla sentado (cm)  
Perímetro craneal actual (cm)  
Índice de masa corporal (Kg/m2)   
Perímetro Cintura Umbilical (cm)   
Pliegue tricipital  
Pliegue bicipital   
Pliegue subescapular  
Pliegue suprailiaco  
Tensión arterial (pulsaciones)  
Longitud VOP (mm)  




ACTIVIDADES FÍSICAS QUE REALIZA EL NIÑO/A 
¿Cómo vas al colegio? 
( 1 ) A pie     ( 2 ) En autobús   ( 3 ) En bicicleta     ( 4 ) En coche, moto o transporte escolar. 
¿Cómo vuelves del colegio? 
( 1 ) A pie     ( 2 ) En autobús   ( 3 ) En bicicleta     ( 4 ) En coche, moto o transporte escolar. 
Si va a pie o en bicicleta, ¿cuánto tiempo tardas en llegar al colegio?__________ minutos 
menos 5 minutos                 Entre 5 a 10             10 a 15                  15 a 30 
Si va en autobús, ¿Cuánto tiempo tardas en llegar al colegio?_________ minutos 
Si va en autobús, ¿Cuánto tiempo tienes que caminar hasta llegar al colegio desde el autobús?_______ 
minutos 
¿Ves la televisión todos los días?    ( 1 ) Si          ( 2 ) No  
Si ha respondido que si a la cuestión anterior, cuánto tiempo ves la televisión por  
(1) Día          ______ horas ______ minutos 
(2) semana. ______ horas ______ minutos 
¿Juegas con videojuegos? ( 1 ) Si      ( 2 ) No 
Si ha respondido que si a la cuestión anterior, ¿Cuánto tiempo juegas? 
( 1 ) Por día  ( 2 ) Por semana 
 ________ horas _________ minutos 
¿Usas el ordenador?  ( 1 ) Si        ( 2 ) No 
Si ha respondido que si a la cuestión anterior, ¿Cuánto tiempo lo usas? 
 ( 1 ) Por día  ( 2 ) Por semana 
 ________ horas _________ minutos 
¿Cuántas horas acostumbras a dormir por la noche? __________ horas 
¿Realizas actividades deportivas extraescolares?  
( 1 ) Si          ( 2 ) No 
Si responde que si a la cuestión anterior, ¿Qué deporte(s) realizas y cuanto tiempo a la semana (en minutos)  
Deporte 1: _____________Duración total (horas/ semana) 1: _____Hace cuánto tiempo(edad):________ 
Deporte 2: _____________Duración total (horas/ semana) 1: _____Hace cuánto tiempo(edad):________ 
Deporte 3: _____________Duración total (horas/ semana) 1: _____Hace cuánto tiempo(edad):________ 
 
¿Cuántas horas de deporte realizas dentro del horario escolar? __________ horas 
¿Juegas en la calle? 1. Si 2. No    ¿A qué juegos? 1………….. 2………… 3…………… 4…………….. 
¿Cuántos días/semana?    ……………..                1………….. 2………… 3…………… 4…………….. 
¿Cuántas horas o minutos/día?     ……………..   1………….. 2………… 3…………… 4…………….. 
 
¿Ayudas en las tareas de casa?        ( 1 ) Si   ( 2 ) No 
Si ha respondido que si a la pregunta anterior, ¿cuántas horas diarias?  ______Horas_________minutos 
 
 
PATRONES ALIMENTARIOS (niño) 
Nº Comidas/día:  
Desayuno 1. No 2 .Si 
Media mañana 1. No 2 .Si 
Mediodía 1. No 2 .Si 
Merienda 1. No 2 .Si  
Cena 1. No 2 .Si 
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PATRONES ALIMENTARIOS (madre) 
Nº Comidas/día:  
Desayuno 1. No 2 .Si 
Media mañana 1. No 2 .Si 
Mediodía 1. No 2 .Si 
Merienda 1. No 2 .Si  
Cena 1. No 2 .Si 




MODIFICACIÓN DE HÁBITOS ALIMENTARIOS DURANTE EL EMBARAZO 
Comparando  su dieta habitual con la del embarazo 
Ahora consume + - = 
Carne    
Pescado    
Fruta     
Verduras    
Patatas    
Otros tubérculos    
Legumbres    
Arroz    
Pan    
Productos lácteos    
Bollería    
¿Qué tipo de aceite o grasa culinaria utilizaba habitualmente? 
Nº comidas/día durante el embarazo 





8.4 Salida del Programa SphygmoCor® (AtCor Medical, 
2008)





8.5 Libro SUVIMAX y Salida del Programa DIAL®. 
Ejemplos
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